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پنومونی مرتبط با ونتیلاتور ) WAP‏ وی 
پنومونی اکتسابی ازییمارستان (۳۱۵۳)... 


)9 ۲ 2020010۱ 


شیوه‌های تشخیصی تباجمی EY sieeasenae (Invasive)‏ 
درمان ترومبوزوریدی عمقی (DVT)‏ . 
درمان آمبولی )4 عم مهو وم و موم و و وه 


ato‏ درمان ضدانعقادی tinny‏ وک و وه 
پیشگیری از ترومبوآمبولی وریدی ... 


تعریف PN i cctcestutnetdadcpsateesttarcdeanservecseeveaees‏ آیسه‌های اولیه 4A..‏ 
اپید میولوژی FY heathccinl stiadhorrnnianes‏ آبسه ریوی ثانویه وه 
سیرییماری آسم PWG, eho eikecds ch tatventvocdinedeaeds‏ تظاهرات ih‏ آبسه‌های ریه ور 9 3 
ریسک فاکتورهای آسم و ۴۳ شخ 

WEG, ost dussan coset tes tevechsth  setbiatcs محرک‌های آسم‎ 

فیزیولوژی seneeeses‏ و هی و وم PR‏ 

یافته‌های بالینی 1۶/۵2۸ 

تشخیص و( 

۰ sree درمان‎ 

بروتکودیلا تورها 1 

درمان‌های کنترل‌کننده مه ام و و موی OM‏ 

درمان آسم مزمن tien nee‏ ام و هه ام عم رومام مهم DF‏ 


سندرم‌های پارانئوپلاستیک بسن 
کارسینوم‌های (NSCLC) Non -small cell‏ ....... ۱۰۵ 
کارسینوم سلول کوچک (SCLC)‏ 7 


تشخیص کانسرریه هه هم وه وه شمه وه 6 3۶[ 


DN seccecdes (Acute Sever asthma) sla شدید‎ pul 


ارزیابی سرفه مزمن 


سرفه مزمن به همراه Chest X Ray‏ طبیعی نیمه 
سند رم سرفه افزایش حساسیتی Sosa‏ 

سرفه ناشی ازمپارکننده‌های ACE‏ 

درناژیشت Bb‏ 1۱ 
رفلاکس کاستروازوفاژیال و و ود دوع ۱۲ 
pel‏ تیه اوه میا موی امه مخ بجاو و و و وا ۱۳ 
برونشیت آئوزینوفیلیک مزمن و 
درمان سرفه مزمن دبع ۳۱۰ 
درمان علامتی سرفه و 


aul‏ انسدادی خواب و 


اختلالات JT Hs‏ تنفس مت و وم 1۳ 


۱ var مزوتلیوم‎ 


sles‏ مانیکی asl‏ و( 
تنظیمات دستگاه ونتیلاتور. و وه وی هد ۱۲۶ 
جداکردن بیمارا زتبویه مکانیکی (ونتیلاتور) wees‏ ۱۳۷ 
آسیب sls‏ ریه (ALI)‏ و :۱۲ 


سندرم پاسخ التبابی سیستمیک cecenss (SIRS)‏ ۱۳۹ 
بخارها وگازهای «jou‏ دود و استعمال سیگار...۱۲۹ 


آسپرژیلوس برونکوپولمونری.... ۶ 
همپوشانی آسم 9 FY ccvectosvoccunescasvacsves COPD‏ 
ریسک فاکتورهای COPD‏ | 
paw‏ بیماری P isaarcacecchisar aise apawexian COPD‏ 
فیزیوپاتولوژی تم وتو و۶ 
پاتولوژی مه باه داهج ماه مق موه وه جع UN bis‏ 
پاتوژنز. و 
تظاهرات بالینی claseiaahbiandes‏ یواوه اب 


... Stable) lyk COPD درمان‎ 
steneeeceseceevesecesenanesecesaneens درمان دارویی‎ 


گروه‌بندی COPD‏ پایدار....................:..۰.... ۷۵ 
درمان غیردارویی ۱ 


حملات تشدید (Exacerbation) COPD‏ ما وهآ 1 


۰ پنومونی اکتسابی ازجامعه (CAP)‏ زر 
ریسک فاکتورهای پنومونی اکتسابی ازجامعه AO wo‏ 
تظاهرات بالینی و موجه موم و وت IF‏ 
تشخیص و وی وه AP sasiguseussstesedasveeasnhsinn‏ 
درمان پنومونی اکتسابی از جامعه AY.. (CAP)‏ 


رشد و نمو )43 eaten deed aeveniece nutans‏ یه وی ۱۳ 


ارزیابی بیماران با ریسک Vb‏ 


ارزیابی ریسک قلبی پیش ازعمل ME 362 cndsinass casveas‏ 
تست‌های قلبی غیرتباجمی قبل ازجراحی م۰ VD‏ 
انتخاب تست‌های غیرتباجمی قلبی NO veseseseeeeeees‏ 
آنژیوگرافی عروق Says‏ امه دوع 3 18 
اصلاح ریسک فاکتورها قبل از جراحی .... Wa‏ 
روش‌های کاهش ریسک عمل درهنگام عمل جراحی... ۱۷ 
ارزیابی ریسک قلبی بعد ازعمل bh aperreserrrrerrerre sy)‏ 


جراحی غیرقلبی دربیماران قلبی ... 


شوک کارد یوژنیک ve‏ 


درمان انفارکتوس ok‏ میوکارد و وه ومع 5 ۳۱ 
شوک تانویه به MI‏ بطن راست منونمم من VA‏ 
نارسایی میترال س ۳ 
پارگی سپتوم بطنی (VSR)‏ مر تحت PR‏ 
پارگی دیواره آزاد قلب YY......(Free wall Rupture)‏ 
میوکاردیت حاد فولمینانت موه وج وج وی ۴۲ 


روش‌های تشخیصی غیرتصویری مک توف و Ys‏ 
روش‌های تصویربرداری غیرتباجمی eee‏ ۱ 


@Tabadol_Jozveh 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


۱۱۰ 
داروهای توهم زا 3 

cease c sae todo deveies.’ 7 4‏ ی ۰ se Sah teres LSD‏ ره رف سم و میتی با 

۰ سندرم ترک الکل (Withdrawal syndrome)‏ ...۰ ۱۳۲ » داروهای Dissociative‏ .... 

° دلیریوم ترمنس WY...‏ قن سیکلیدین (POP)‏ میت ی 


: ۰ أ‎ cme am ag ce Ne nea wee کتامین‎ ° WY cecceeee درمان طبی ترک الکل و دلیریوم ترم‎ 

داروهای سداتیو و خواب‌آور WE ccccccccesceccesseseee‏ ۰ مواد استنشاقی race‏ وه ها دوه ات هه دا [ ME‏ 0 خط سیرهای شایع بیماری و مراقبت‌های تسکینی... ۱۵۲ 
۰ بنزودیازپین‌ها ccccecceccceseccercceceeseeeseecseveee‏ ۱۳۸ » داروهای e NEV ass scecectoswsosecssarscsossvass Designer‏ مپارت‌های ارتباطی و مذاکره روی اهداف درمان .. ۱۵۲ 
© بارپیتورات‌ها عم ده پیت هجو نی WD‏ ۲ ۱ » تخمین پی ششآگی بو دود جع VOW‏ 
» اپیوئیدها 8 تا هر Management ۰ ANF‏ درد و علائم دمم موم نویه ۰۰ VOY‏ 
0 مصرف بیش ازحد اپیوئیدها دی و VP‏ ه فنوتیپ نحیفی Frailty)‏ » مشکلات روانپزشکی و سایکولوژیک میم مین ۱۵ 
© ترک اپیوئیدها (Withdrawal)‏ 1۳۷ © وضعیت شناختی pl © FY...‏ روحانی و هستی شناختی ۱ 
» آمفتامین‌ها tle feet ae ted Node‏ ۱۳۷ ۰ » مراقبت درآسایشگاه هو وخ موم 22 NOV‏ 
ه انواع آمفتامین‌ها... موم وم 1۳ ° » درخواست sly‏ مرگ داوطلبانه و تسریع شده ... ۱۵۴ 
© مسمومیت حاد با آمفتامین‌ها سوه ۲ 13 bl‏ ° روزها و ساعت‌های آخرزندگی از 
۰ کوکائین و و ° 


۰ تداخلات کوکائین 
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زی ساده وهمویتیری 56 ۵ ۵ الگورته نجوه pales‏ شک ۱-۲ 0 


| جدول ۰۱-۱ علل سرفه ضعیف و غیرموش : 
کاهش قدرت عضلات تنفسی (مهمترین) 

درد دیواره قفسه‌سینه پا 

دفورمیتی در Chest wall‏ (کیفواسکولیوز شدید) 

اختلال در بسته شدن گلوت یا تراکوستومی 

تراکئوبرونکومالاسی 

ترشحات غیرطبیعی راه‌های هوایی مثل فیبروز کیستیک و برونشکتازی 
دپرسیون مرکزی تنفس (بی‌هوشی» سدیشن یا کوما) 


i 
۲ 
1 
۳ 
1 


[2] تقسیم بندی سرفه براساس مدت بروز آن: سرفه براساس طول 
مدت آن به ۲ گروه زیر تقسیم می‌گردد: 

0 سرفه حاد: dy‏ سرفه‌ای که کمتراز ۳ هفته ازایجاد آن گذشته باشد, گفته 
می‌شود و fle‏ آن عبارتند از: عفونت راه‌های هوایی. آسپیراسیون و تنفس مواد 
شیمیایی & دود (Smoke)‏ 

9سرفه تحت حاد: به سرفه‌ای که بین ۲-۸ هفته باشد, اطلاق می‌گردد 
و علل آن عبارتند از: باقی‌مانده‌های تراکتوبرونشیت‌هایی مثل سیاه‌سرفه يا 
سندرم بعد از عفونت ویروسی 

dd is ©‏ مزمن: سرفه‌ای که بیش از A‏ هفته ادامه یابد را سرفه مزمن در 
نظر می‌گیرند. علل آن عبارتند از : بیماری‌های قلبی ریوی (شامل علل التهابی, 
عفونی و نئوپلاستیک) و قلبی و عروقی 
fle EY‏ سرفه مزمن در کسانی که معاینه و Chest 26 Ray‏ طبیعی 
re‏ » عبارتند از (۰ آمتحانی): 


الف) آسم نوع سرفه‌ای 

ب) رفلاکس گاستروازوفازیال 

ج) ترشحات نازوفارنژیال 

د) داروها dy)‏ ویژه مهارکننده‌های (ACE‏ 


۷۶۷۷۷۷ 


-نحوه برخورد ۲ با همو 


ها سرفه غیرموّثن سرفه یک عامل محافظت‌کننده از راه‌های هوایی و 
ریه اسست. بدون رفلکس سرفه opie‏ بیماران در ریسک باقیماندن ترشحات 
راه‌هوایی و مواد آسپیره شده قرار می‌گیرند؛ لذا شانس عفونت. آتلکتازی و 
آسیب دستگاه تنفسی افزایش می‌یابد (جدول ۱-۱). 
مجاری هوایی تحتانی می‌گردد و IU‏ زمینه ساز عفونت‌های شندید دستگاه 

flee‏ ضعف با فلج عضلات تنفسی بازدمی (شکمی و بین دنده‌ای) و 
درد در دیواره قفسه‌سینه یا شکم از علل مهم سرفه ضعیف و غیرمو‌ثر هستند. 

در برخی موارد علی‌رغم اينکه قدرت سرفه طبیعی است» ولی توانایی دفع 

۱-غیرطبیعی بودن ترشحات راه‌های هوایی مثل برونشکتازی ناشی از 
فیبروز کیستیک 

۳ -ناهنچاری‌های ساختمانی در راه هوایی مثل تراکئومالاسی به همراه 
کلاپس بازدمی در زمان سرفه 

[2] سرفه بیش از حد: سرفه بیش از حد نیز موجب خستگی و عوارضی 
مثل استفراغ. سنکوپ. درد عضلانی و شکستگی دنده می‌شود. 
سرفه می‌تواند فتق‌های شکمی يا اینگوینال و بی‌اختباری ادرار ر 
تشدید نماید. سرفه همچنین موجب اختلال در روابط اجتماعی می‌گردد. 


د رکدامیسک از بیماران زیراختلال در سرفه به صورت سرفه 


pone‏ مانع از دفع ترشحات راه‌های هوایی نمی‌شود؟ 
۱ (پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهدا) 
(Lill‏ بیمارانی که تراکتوستومی دارند ب) بیماران مبتلا به کیفواسکولیوز 
ج( بیماران مبتلا به at a‏ 


د) افراد مبتلا به تراکتومالاسی 


@Tabadol..Jozveh 


i‏ مقال)| خانم ۲۵ ساله‌ای از ۲ ماه پیش دچارسرفه خشک شده است. 
از تنگی‌نفس شاکی نیست. سابقه فشارخون نداشته اسست. معاینات نرمال 
است. اولین اقدام تشخیصی کدام است؟ 

الف) تست تحریکی متاکولین 


ج) CT-Scan‏ ریه 


(دستیاری ‏ -اسفند )٩۷‏ 
ب) PH‏ متری مری 
د) رادیوگرافی قفسه سینه 


علل ۸٩۰‏ ازمواردی که موجب سرفه مزمن به همراه Chest X Ray‏ 
طبیعی می‌شوند. عبارتند از: 

۱-مصرف مهارکننده‌های ACE‏ 

۲ - ترشحات پشت حلق (Post-Nosal drainage)‏ 


۳ -رفلاکس گاستروازوفاژیال 


(پرانترنی شهریو ٩۳‏ - قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریزا) 
ب) GERD‏ 
د) COPD‏ 


: Fanta سندرم سرفه افزایش‎ 
Cough Hypersensitivity Syndrome 


ها پاتوژنز: حساس شدن پایانه‌های عصبی حسی و راه‌های pine‏ عامل 
سرفه مزمن مقاوم به درمان هستند. پاتوژنزآن شبیه درد نوروپاتیک مزمن می‌باشد. 

2] اپید میولوژی: در خانم‌ها شایعتر بوده و ممکن است سال‌ها ادامه یابد. 

و تظاهرات بالینی: این سندرم با سرفه‌های خشک با اندکی خلطدار. 
احساس خارش و حساسیت در حلق تظاهر پیدا می‌کند. سرفه این بیماران با 
صحبت کردن» خندیدن يا فعالیت» شدت می‌پیابد. 

و تشخیص: هنگامی که fle wlio‏ سرفه مزمن با آزمایشات مختلف 
Rule out‏ گردیده باشند b‏ درمان‌ها با شکست مواجه شده باشند. این 
تشخیص مطرح می‌گردد. 


سراف هی TSE‏ 


در 1۵-۳۰ از مصرف‌کنندگان مهارکننده‌های ACE‏ سرفه رخ می‌دهد که 
وابسته dy‏ دوزنمی‌باشد. هر بیمار مبتلا به سرفه مزمن غیرقابل توجیه که 
مهارکننده ACE‏ مصرف می‌کند. می‌بایست مدتی این داروها را قطع کند و 
ازیک داروی جایگزین استفاده نماید. بلوک‌کننده‌های رسیتور آنژیوتانسین 
(ARB)‏ موجب سرفه نمی‌شوند. LU‏ داروهای جایگزین مناسبی هستند. 


موینسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


]در بیماری که به مدت طولانی سسیگار می‌کشد. 
سرفه خلطدار در ابندای صبح حاکی از برونشیت مزمن می‌باشد. 
v3‏ ]سرفه خشک و تحریکی که بیشتر از ۲ ماه بعد از 


یک عفونت تنفسی ادامه WL‏ (سرفه بعد از برونشیت) یکی از علل بسیار شایع 
ee‏ مزمن به ویژه در فصل زمستان است . 


سرفه خشک F jf‏ ماه قبل مراجعه کرده است. معاینات ریوی طبیعی است و 
Ray‏ 2 650 ) نرمال است. گزینه‌های زیر علل احتمالی سرفه در بیمار هستند 


بجز: (پرانترنی شهریو ر ٩۴‏ -قطب ۳ کشور ی آدانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه] 
(call‏ رفلاکس معده به مری (GERD)‏ 
ب) پنومونی 
ج) آسم 


د) مصرف مت ACE‏ 


ارزیابی سرفه مزمن _ 


ها علائم بالینی: نوع صدای سرفه. زمان شروع سرفه و الگوی سرفه کمک 
چندانی به تشخیص علت سرفه نمی‌کنند» با این وجود به نکات زیر توجه کنید: 

۱-سرفه با دراز کعشیدن درشسب. صحبت کردن و يا افزایش تنفس در 
هنگام ورزش بدتر می‌گردد. 

۲ -سرفه با خوابیدن بهتر می‌شود. 

۳ -سرفه‌ای که متعاقب تماس با آلرژن‌ها یا هوای سرد در هنگام ورزش 


2 معاینه بالینی 
۱-وجسود ویسزو کراکل در همراهی با سرفه نشأن‌دهنده بیماری‌های 
قلبی -ریوی است. 


۲ -معاینه کانال گوش و پرده تیمپان جهت بررسی تحریک پرده تمپان که 
منجر به تحریک عصب ۸۲001 می‌شود باید صورت pS‏ 

۳ -مسیربینی جهت تشخیص رینیت b‏ پولیپ باید معاینه شود. 

۴ ناخن‌ها برای کلابینگ Ub‏ معاینه شوند. 

Ad, ۵‏ می‌تواند تظاهری از یک بیماری سیستمیک مثل سارکوئیدوزیا 
واسکولیت باشد. بنابراین معاینه عمومی بدن اهمیت دارد. 

Chest X Ray در تمام بیماران مبتلا به سرفه مزمن باید‎ Chest X Ray 
گرفته شود (۸۱۰۰ امتحانی) . تعداد زیادی از بیماری‌ها می‌توانند سرفه مزمن‎ 
بدون علایم دیگرو همچنین بدون اخنلالی در معاینه بالینی ایجاذ کنند. از‎ 
این دسته بیماری‌ها می‌توان به سارکوئیدوزیا هوچکین در جوانان. کانسر‎ 
در افراد مسن‌ترو همچنین سل ریوی اشاره کرد.‎ dy, 

fal‏ بررسی خلط بیمار: در بیماران مبتلا به سرفه خلطدار مزمن!» آزمایش 
بسرروی خلط اندیکاسیون دارد. خلط چرکی باید جهت کشت باکتریال و در 
برخی موارد کشت مایکوباکتریوم ارسال شود. آزمایش سیتولوژیک بر روی 
خلط موکوئید در صورت شک dy‏ بدخیمی و آسپیراسیون اروفارنژیال و همچنین 
افتراق برونشسیت نوتروفیلی از ائوزینوفیلی به کار برده می‌شود. خلط خونی نیز 
احتیاج به بررسی بیشتری دارد. 


1- Choronic productive cough 
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@Tabadol_ 0۱ 


ریه / فصل ۱ ۰ سرفه و همویتیزی 


سرفه تنها به عنوان تظاهرآسم درکودکان شایع می‌باشد ولی در بزرگسالان 
اینگونه نیست. سرفه ناشی از آسم در فقدان ویزء کوتاهی تنفس و فشار قفسه 
سینه به عنوان آسم نوع سرفه‌ای نامیده می‌شود. 
2 آغاز سرفه با مواجهه با عواملی که آسم را شعله‌ور 
می‌کنند و بهبود سرفه با توقف تماس با این موارد. سم نوع سرفه‌ای را مطرح 
می‌نماید . 

2] تست‌های تشخیصی آسم سرفه‌ای: این تست‌ها عبارتند از: 

۱-تست تحریکی با متاکولین: yal ST‏ تست منفی dah‏ آسم Rule out‏ 

می‌گردد . )£12 امتحانی) 
¥ مانیتورینگ Expiratory Peak Flow‏ در منسزل: در 


بیمارانی که 
قادر dy‏ سنجش دقیق در منزل هستند. این روش تست موثر و اقتصادی 

۳ -اسپیرومتری: انسداد راه هوایی در پاسخ به برونکودیلاتورها رفع 
می‌گردد. 


paw,‏ ۱۶ ساله‌ای با شکایت سرفه‌های شدید Cake dy‏ شش ماه 


کسه در برخورد با گرد و غبار و بوهای تند و شدید ایجاد می‌شسود. مراجعه کرده 

است. در معاینه راه‌های هوایی فوقانی و ریه طببعی است. گرافی قفسه صدری 

و سینوس‌های صورت طبیعی است و در خواب دچار سرفه نمی‌شود. تست‌های 

ریوی طبیعی است. کدامیک از اقدامات زیر اولویت Jol‏ است؟ 

(ارتفاء داخلی دانشگاه شهید بهشتی -تیر۱٩)‏ 
ب) تست متاکولین 


د) تست دیفوزیون DLCo‏ 


الف) اندازه‌گیری SPH‏ 
ج) تست ورزش 


,{ جوان ۲۳ ساله به‌دلیل سرفه خشک و ننگی‌نفس گاهگاهی بدون 
تسب از دو ماه پیش مراجعه نموده است. کدام مورد زیر تشسخیص آسسم ply‏ 


ایشان رد می‌کند؟ (پرانترنی میان‌دوره CAV IST.‏ 


(call‏ تست متاکولین منفی 
ب) اسپیرومتری نرمال بعد از سالبوتامول استنشاقی 
ج) رادیوگرافی قفسه سینه 

۵( وجود موجن پشت در معاینه 


پرونشیت آئوزینوفیلیک مزمن 


این بیماری نیز موجب سرفه مزمن به همراه Chest X Ray‏ طبیعی 
می‌شود. این وضعیت با خلط با ائوزینوفیلی ۸۳ بدون انسداد جریان هوا یا 
۹ برونشیال مشخص می‌گردد. برونشیت 
ائوزینوفیلیک مزمن به خوبی با کورتیکواستروئید استنشاقی درمان می‌گردد. 
(Jia Be‏ خانم ۲۷ ال غیرسیگاری به علت سرفه مزمن مراجعه کرده 
است . از تنگی نفس کوششی شاکی نبسست و نکته مثبتی در شرح‌حال ذکر 
نمی‌کند. سمع ریه‌ها طبیعی است. گرافی قفسه صدری. نرمال و اسپیرومتری 
دومرحله‌ای با تجویز سالبوتامول و تست تحریکی متاکولین نیز طبيعي گزارش 
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pilates ease: ee ROS near :‏ 
است. اسپیرومتری قبل و بعد از تجویز برونکودیلاتور نرمال است و د رگرافی قفسه 
صدری ably‏ غیرطبیعی ندارد. در شرح‌حال وی ریسک فاکتور شغلی یافت نشد 
ولی از۱۰ سال گذشته انالایریل برای کنترل فشار خون می‌کند. اقدام 
صحیح بعدی city) Scrawl pla‏ اسفند Ste Spr VV‏ تمام قطب‌ها» 

الف) انجام تست متاکولین 

ب) انجام CT-Scan‏ ریه 

ج) آندوسکوپی دستگاه گوارش فوقانی 

د) قطع انالاپریل 


] در سرفه ناشی از مبهارکننده‌های ۸675 کدامیک صحیح نمی‌باشد؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۷‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریز]) 

(call‏ درتمام بیماران با احتمال سرفه ناشی از مهارکننده‌های :۸6 صرف‌نظراز 

وجود ارتباط با این دارو, مهارکننده ACE‏ را قطح می‌کنيم . 

ب) شکایت بیماریک ماه پس از قطع دارو با تشخیص متناقض است. 

ج) 1۵-۳۰ مصرف‌کنندگان دچار سرفه ناشی از مهارکننده ACE‏ می‌شوند. 


د) سرفه ناشی از مهارکننده ACE‏ وابسته dy‏ دوز مصرف دارو می‌باشد. 


الفارج ازع ۱859 


با تحریک رسپتورهای حسی سرفه در هیپوفارنکس با آسپیراسیون 
ترشحات به تراشه موجب سرفه می‌گردد. علاتم کلیدی درناژپشت حلق 
عبارتند از: صاف کردن مکرر لو" عطسه و آبریزش بینی. در معاینه بینی اين 
بیماران , ترشحات موکوسی يا چرکی زیاد. ادم و التهاب مخاط بینی و یا پولیپ 
بینسی مشاهده می‌گردد. همچنین در معاینه دیواره خلفی فارنکس ترشحات با 
نمای Cobblestone‏ دیده می‌شود. 
pled‏ مبتلایان به ترشحات مزمن پشت حلق, دچارسرفه نمی‌گردند. 


رفلدکس گاستروازوفاژیال 
سوزش پشت استرنوم بعد از خوردن غذا یا درهنگام دراز کشیدن, آروغ 
زدن <p Ko‏ خشونت صدا و گلودرد از تظاهرات اصلی رفلاکس گاستروازوفاژیال 
هستند. التهاب گلوت یک يافته کلیدی رفلاکس است ولی غیراختصاصی 
بوده و احتیاج به لارنگوسکوپی جهت تشخیص دارد. اندازه‌گیری PH‏ مری به 
تشخیص رفلاکس کمک می‌کند. 
بسیاری از افراد علی‌رغم ابتلا به رفلاکس مزمن (مانند حاملگی)» 
دچار سرفه مزمن نمی‌باشند. 


1- Post - Nasal drainage 


2- Throat clearing 


@Tabadol_Jozveh 


مّسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامران احمدی © 


تومور تأف ریه در Chest x-ray‏ 
CXR‏ دیده می‌ننود . 7 1 a‏ 


آزمایش بر روی خلط 


آگر به عفونت مشکوک باشیم باید نمونه خلط گرفنه شود 
CXR‏ تست حساسی می‌باشد 


برونکوسکویی و بیویسی از ریه 


نمای سرطان برونش 


ل‌های بد خیم در نمونه بیوب a‏ 
سلول‌های بدخیم در نمونه بیویسی فرق وس کون 
گرفتن بیوپسی در هنگام 
برونکوسکوپی 


برونکوسکویی و بیویسی سلول های بدخیم و التهابی را مشخص می نمایند . 


تست های عملکردی ریه (اسپیرومتری) 


انجام اسپیرومتری قبل و بعد از استنشاق 
برونکودیلاتورها ی کوتاه اثر 


۳۷۵, FEV, کمک اسپیرومتری.‎ dy 
ونسبت ۴2۷,۱۳۷ مشخص می‌گرده.‎ 
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اسپیرومتری 


CXR SI‏ طبیعی باشد . به کمک اسپیرومتری می توان 
بیماری‌های راهیهای هوایی (آسم) را تشخیص ND‏ 


شکل ۰۱-۱ تست‌های تشخیصی سرفه مزمن 


شده‌اند. در آزمایش خلط. ائوزینوفیل ۸۵ گزارش شده اسست. کدامیک از 


| تشخیص‌های زیر محتمل‌تراست؟ 


ily)‏ شهریو ٩۷‏ -قطب ۱۰ و ۸ کشور ی[دانشگاه تهران وکرمان]» درمان سرفه مزمن دربیماران با Chest X Ray‏ طبیعی معمولاًتجربی 
(ill‏ مصرف ACE-inhibitor‏ بوده dy‏ صورت زیر می‌باشد: 
ب) برونشیت ائوزینوفیلی مزمن ۱-درمبتلایان به درناژ پشت <B>‏ ازآنتی‌هیستامین سیستمیک. داروهای 
رت گر ماب مه ضداحتقان. آنتی‌بیوتیک. شستشوی بینی با سالین. اسسپری بینی همراه با 
د) آسم که dy‏ صورت سرفه تظاهر کرده است. کورتیکواستروید. آنتی‌هیستامین يا آنتی‌کلینرژیک استفاده می‌شود. 


۲ در رفلاکس گاستروازوفاژیال از آنتی اسیدهاء آنتاگونیست‌های رسپتور 
2 مهارکننده‌های پمپ پروتون (PPD)‏ استفاده می‌گردد. همچنین بالا بردن 
دسرتختخواب. تغییر در رژیم غذایی و داروهای تسریح‌کننده تخلیه معده سایر 
روش‌های درمانی هستند. 


۱۷۷۷ ۵۲ 


@Tabadol_ Jozveh 


ریه / فصل ۱ o‏ سرفه و همویتیزی 


86020720216-۳ , اعصاب حسی در مسیر رفلکس سرفه را مهار می‌کند. 
این دارو عارضه جانبی ندارد اما کارایی آن درمهار سرفه. متغیرو غیرقابل 


۴ _گاباپنتیسن. پره‌گابالین و آمی‌تریپتیلن برای درمان سرفه ایدیوپاتیک 
مزمن she‏ می‌باشند. 


به دفع خون ازمجاری تنفسی» هموپتیزی اطلاق می‌گردد. اولین قدم در 
ارزیابی هموپتیزی» مطمئن شدن yal jl‏ است که خون از مچاری تنفسی دفع 
گردیده است و خونریزی از بینی (اپیستاکسی) یا از دستگاه گوارش (هماتمزه 
نمی‌باشد. قدم بعدی, تعیین ماهیت هموپتیزی بوده و قدم بعدی» تشخیص 


منشاء خونریزی و اتیولوژی آن است. 


آناتومی و فیزیولوژی 


هموپتیزی yo jl‏ قسمتی از مجاری تنفسی )2983 b‏ یلها ممکن است 
نشأت بگیرد ولی شایعترین محل خونریزی» برونش‌ها و مجاری هوایی با سایز 
متوسط می‌باشند؛ با این وجود pled‏ مجاری تنفسی باید بررسی گردند. 

Hl‏ جریان خون دوگانه ریه: Sy‏ ویژگی منحصربه فرد AS dy‏ آن را مستعد 
خونریزی می‌کند, وجود جریان خون دوگانه درریه است که شامل جریان خون 
ریوی و برونشیال می‌باشد. 

گردش خون ریوی یک سپستم با فشارپایین است. در حالی که 
جریان خون برونشیال چون ازآنسورت منشاء می‌گیرد دارای فشار خون 
سیستمیک می‌باشد. بیشتر موارد هموپتیزی از گردش خون برونشیال منشاء 
می‌یابند. 


اتیولوژی 


عفونت. بدخیمی و بیماری‌های عروقی. فرع هموپتیزی هستند. 

[2] عفونت ها 

برونشیت ویروسی: شایعترین علت هموپتیزی با مقدار اندک پا خلط 
خو ن‌آلود. برونشیت ویروسی می‌باشد. مبتلایان به برونشیت مزمن در ریسک 
عفونت اضافه شده eee‏ پا pata ets eh sae‏ آنفلوانزا یا 
فرد را مستعد خونریزی می‌کنند. 

و برونشکتازی: در هنگام حملات تشدید برونشکتازی» امکان ایجاد 
هموپتی زی وجود دارد. در مبتلایان به برونشکتازی در صورت ایجاد عفونت 
باکتریال, مجاری هوایی متس و پرعروق گردیده و مستعد خونریزی می‌شوند. 
منشاء خونریزی در برونشسکتازی, گردش خون برونشیال است. لذا خونریزی 
در این بیماران ماسیو می‌باشد. 
ونشس‌کتازی اولین علت هموپتیزی ماسپو و 


متعاقب آن مرگ می‌باشد. 


سل: سل در گذشته. شایعترین علل هموپتیزی در دنیا ogy‏ اما 
هم‌اکنون در کشورهای صنعتی, برونشیت و برونشکتازی شایعترین علل 


۷/۷۷۵۵ 


۳ -آسم نوع سرفه‌ای به کمک کورتیکواستروئید استنشاقی و مصرف 
متناوب TB‏ گونیست‌های استنشاقی درمان می‌شود. 


ماج تردذ ات . سرفه با خلط بدون خون همراه می‌باشد. تنگی نفس, تب و 
کاهش وزن نداشسته است. معاینه فیزیکی طبیعی است. رادیوگرافی قفسه‌سینه 
در حد طبيعی است. تمام اقدامات درمانی زیر توصبه می‌شود بجز: 

(ارتقاء دانشگاه ایران -تیر۸۸) 


الف) استفاده ازآنتی‌هیستامین 

ب) اسپری بینی بکلومتازون 

ج) سرم نرمال سالین جهت شستشوی بینی 
د) تجویزاسپری سالبوتامول به طور متناوب 


ال اخانم ۲۷ ساله با سرفه یک ماهه مراجعه کرده است. سابقه 


بای ویروسی نداشته, سیکار نمی‌کشد و دارویسی استفاده نمی‌کند. 
رادیوگرافی قفسه‌سینه نرمال است. اقدام بعدی کدام است؟ 


(پانترنی -شهریو M‏ 
الف) برونکوسکوپی ب) تست متاکولین 
ج) درمان ریفلاکس معده د) درمان Post Nasal Drip (PND)‏ 


بیمارانی ad‏ به درمان پاسخ ذمی‌دهند 


در بیمارانی که به درمان‌های رایج سرفه مزمن جواب نمی‌دهند و همچنین 
بیمارانی که در آنهاء علل شایع سرفه مزمن با تست‌های تشخیصی مناسب 
bak ‘lotus Rule out‏ بان CT-Scan‏ ).4 انجام شود (۸۱۰۰ امتحانی). 
بیماری‌های مهمی که موجب سرفه می‌شوند ولی در عکس قفسه سینه, 
5 می‌شوند. عبارتند از: 

۱- تومورهاء ۲- مراحسل ابتدایسی بیماری‌های اینترستیشیال ریسه. 
نشکتازی F‏ عفونت dy,‏ با مایکوباکتریوم‌های آتیپیک 
[ اگردر dy Mize lan‏ سرفه مزمن, معاینه, فانکشن 
«dy,‏ اکسیژناسیون و CT-Sean‏ قفسه سینه طبیعی باشد. باید به بیمار مبتلا 
به سرفه مزمن اطمینان داد که بیماری خطرناکی ندارد. 


بر 


درمان علامتی سرفه 


[Bl‏ سند رم سرفه مزمن ایدیوپاتیک: کورتیکواستروئیدهای استنشاقی, 


برونکودیلاتورهای آنتی‌کلینرژیک و آنتی‌بیوتیک‌های ماکرولیدی در درمان 


این سندرم Bho‏ نمی‌باشند. 

9 داروهای نارکوتیک سرکوب‌کننده سرفه (مثل کدئین یا هیدروکدون) 
موثرترین داروها هستند. این داروها بر "مرکز سرفه" در Brain Stem‏ اثر 
می‌کنند. به cde‏ عوارضی مثل خوابآلودگی. یبوست و وابسستگی اعتیادآور, 
ضدسرفههای نارکوتیک dy‏ صورت طولانی‌مدت تجویز نمی‌شوند . 

۲ دکسترومتورفان نیز با اثر برروی مرکز سرفه در درمان این بیماران مثر 
است. عوارض جانبی دکسترومتورفان نسبت به داروهای نارکوتیک کمتراست؛ 
همچنین اثربخشی آن نیز کمتر می‌شود. 


آ2] سایرعلل 

آندومتریسوز ریوی: آندومتریوزریسوی موجب خونریزی‌ه ای دوره‌ای 
می‌گردد به همین cde‏ به آن هموپتیزی قاعدگی (Catamenial)‏ گفته می‌شود. 

آسییراسیون جسم خارجی: با سیب به راه‌های هوایی سبب 
هموپتیزی می‌گردد. 

هاقدامات تشخیصی و درمانی 

واختلالات انعقادی: ترومبوسیتوینی» ToS‏ گولوپاتی‌هاء داروهای 
ضدانعقادی یا ضدپلاکتی می‌توانند موجب هموپتیزی حتی در آسیب‌های 


Adal ارزیابی‎ 


8 شرح حال: اولین گام در بررسی هموپتیزی» تخمین مقداریا شدت 
خونریسزی است. اگرنمی‌توان خلط بیمار را مشاهده کرد, توصیف بیمار از خلط 
بسیار کمک‌کننده خواهد بود. 

نکات مهم در شرح حال: شرح حال دقیسق می‌تواند اتیولوژی 
هموپتیزی را مشخص نماید. dy‏ طوری که: 

۱-اگرتب. سرفه و لرزقبل از هموپتیزی وجود داشته باشد, dy‏ نفع عفونت 


است . 

۲ -سابقه مصرف سیگار و کاهش وزن اخیر در همراهی با هموپتیزی شک 
به بدخیمی را برمی‌انگیزد. 

۳-بیماری‌های برونشکتاتیک مثل فیبروز کیستیک و سارکوئید وز باید 
مشخص شوند. 
هیپوکسسی, تاکی‌پنه و تاکی‌کاردی نگران‌کننده می‌باشند. حفره دهان و بینی 
باید معاینه شوند. ریه‌ها سمع گردیده و به ایجاد هرگونه دیسترس تنفسی 


هموپتیزی ماسیو ۸۱۰۰ امتحانی) 

تعریف: اگر خونریزی بیشتراز ۴۰۰ سی‌سی در ۲۴ ساعت باشد یا دفع 
۱۰۰-۰ سی‌سی خون در یکبار هموپتیزی وجود داشته باشد به آن هموپتیزی 
ماسیو اطلاق می‌گردد. 

Bl‏ اهمیت: تشسخیص هموپتیزی ماسیو بسیار مهم می‌باشد چرا که 
می‌توان د موجب مرگ به علت آسفیکسی ناشی از تجمع خون در مجاری 
هوایی و آلوئول‌ها بشود. بسیاری از بیماران نمی‌توانند حجم خون دفع شده 
رابه صورت سی‌سی بیان کنند و از کلماتی مثل فنجان استفاده می‌کنند 
Sy)‏ فنجان تقریباً ۲۳۶ سی‌سی گنجایش دارد). 

[5] شیوع: ۵-۱۵ از موارد هموپتیزی» ماسیو هستند . 

2] درمان: ۲ هدف اصلی درمان هموپتیزی ماسیو عبارتند از: 

1 محافظت از ریه‌ای که Mine‏ به خونریزی نمی‌باشد 

۲-تعیین محل خونریزی 

۳ -کنترل خونریزی 


هموپتیزی می‌باشند. در مبتلایان به سل. ایجاد کاویته در cde ayy‏ ایجاد 
خونریزی می‌باشد. علت نادرتر خونریزی درسل. اروزیون آنوریسم شریان 
ریوی در کاویته سلی است که به آن آنوريسم Rasmussen‏ گفته می‌شود. 

o‏ عفونت‌های قارچی: آسپرژیلوس در کاویته‌های ریوی. مایستوما ایجاد 
00,5 و با تشکیل عروق جدید موجب هموپتیزی می‌گردد. 

0 عفونت‌های دیگر: مایکوباکتریوم‌ه ای غیرتوبرکلوزیس و نوکاردیا هم 
می‌توانند سبب هموپتیزی شوند. 

و آبسه dy)‏ و پنومونی نکروزان: می‌توانند سبب خونریزی از پارانشیم 
dy,‏ شوند. علل شایع این اختلالات عبارتند از: استافیلوکوک اورئوس, کابسیلا 
پنومونیه و باکتری‌های بی‌هوازی دهان 

9 پاراگونیمیازیس ریه: عفونت ریه با کرم Paragonimus westermani‏ 
است که علائمی شبیه dy‏ سل دارد و یک ede‏ قابل توجه هموپتیزی می‌باشد . 
درجنوب شرق آسیا و چین شایع است . خوردن خرچنگ آب شیرین عامل این 


بیماری می‌باشد. 
Hl‏ بیماری‌های عروقی 


. ناشی ازافزایش فشارپایان دیاستولی بطن چپ‎ 4y polo ریسه:‎ aslo 
"صورتی رنسگ و کف آلود"‎ dy ادم‎ dy در مبتلایان‎ LIS هموپتیزی شایع است.‎ 


است . 
و آمبولی ریه: آمبولی day‏ به همراه انفارکتوس پارانشیم ریه ممکن است با 
هموپتیزی تظاهر یابد. 


o‏ فیستول‌ها: پارگی یک فیستول آئورت به برونش اگرچه نادر است ولی 
می‌تواند سبب هموپتیزی ماسیو و مرگ ناگهانی شود. 

ه خونریزی منتشرآلوئولی (DAH)‏ با وجودی که موجب خونریزی 
زیاد درپارانشیم ریه می‌گردد ولیکن dy‏ صورت ناشایع موجب هموپتیزی 
می‌شود. لوپوس. اثرات سمی کوکائین مواد استنشاقی و پیوند سلول‌های 
بنیادی می‌توانند سبب ]1۵۲ گردند. همچنین سندرم‌هایی که در گذشته 
سندرم Pulmonary-renal‏ نامیده می‌شدند مثل گرانولوماتوزیس همراه با 
پلی‌آنزئیت و بیماری آنتی‌بادی ضد غشای پایه گلومرولی ممکن است موجب 
هماچوری و هموپتیزی شوند. 
4s DAH‏ صورت شایع با ایجاد کدورت‌های 
Ground glass‏ در تصویربرداری و آنمی تظاهر می‌یابند. 

Hl‏ بد خیمی‌ها: کارسینوم برونکوژنیک با بافت‌شناسی‌های گوناگون یک 
cle‏ شایم هموپتیزی (ماسیو و غیرماسسیو) می‌باشد . هموپتیزی نشان‌دهنده 
درگیری ol‏ هوایی توسط تومور می‌باشد. تومورهای ریوی که به صورت شایع 
موجب هموپتیزی می‌شوند. عبارتند از: 

۱ تومسور کارسینوئید: یک تومور پرعروق درمجاری هوایی پروگزیمال 
| می‌باشد. 


۲ تومور Small cell‏ و SCC‏ ریسه: این دو تومور ریه dy‏ صورت شایح 
درمناطق مرکزی ayy‏ ایجاد شده و با تههاجم به عروق بزرگ ریوی موجب 
هموپتیزی ماسیو می‌گردند. 

ومناسستازهای ریوی: متاستازهای ریسوی از تومورهای دوردست 
(مثل ملانوم. سارکوم. آدنوکارسینوم پستان و کولون) نیز می‌توانند سبب 
خونریزی شوند. 

0سارکوم کاپوزی: سارکوم کایوزی در مبتلایان به مراحل پیشرفته ایدز 
رخ می‌دهد و هرقسمت ازمجاری تنفسی آزحفره دهان تا برونش‌ها را می‌تواند 
درگیر کند. سارکوم کاپوزی یک تومور پُرعروق است. 


۷۷۷۷۷۷۵۵۲ 


ریه / فصل ۱ +۰ سرفه و هموپتیزی 


@Tabadol 10۲ 


| بیماربا هموپتیزی 
۱ ۱ 
رد plo‏ منشاهای خونریزی: . 
- آروفارنکس 


— دستگاه گوارش 


| غیرماسیو 
| دارای ریسک فاکتور بدون ریسک فاکتور 
ce Fe mi Re | UIA.CBC ,CXR‏ 
ol oral‏ | 
تست‌های انعقادی ۱ مود و 
ai‏ و 
تداوم خونریزی . 


CT- Scan 


تعیین مقدار خونریزی | 


le 


تثبیت راه هوایی 


| آمبولیزاسیون یا رزکشن . . 


تداوم خونریزی چسسس درمان بیماری زمینه ای 


شکل ۱-۲. الگوریتم نحوه برخورد با هموپتیزی (۱۰۰/ امتحانی) 


۳ -سنجش الکترولیت‌ها 
۴ -ارزیابی فانکشن کلیوی مثل آزمایش ادرار جهت out‏ ۳:16[بیماری‌های 
کلیوی -ریوی 


el‏ تصویربرداری: در بیماران با هموپتیزی خفیف و غیرماسیو می‌توان 
بررسی‌ها را به صورت سرپایی انجام داد. در pled‏ مبتلایان به هموپتیزی 
wb‏ در اولین قدم colo ploulChest X Ray‏ با وجود اینکه CXR‏ نمی‌تواند 
محل خونریزی را مشسخص نماید, در بیمارانی که ریسک فاکتورهای کانسر 
را ندارند و CXR‏ طبیعی است. می‌توان برونشیت را درمان و پیگیری نمود و 
در صورت ادامه خونریزی بررسی‌های بیشتری انجام داد. 

9 بیماران دارای ریک فاکتون در بیمارانی که ریسک فاکتورهای 
کانسردارند cp)‏ بیشتراز۴۰ سال یا سابقه کشیدن سیگار) باید حتماً در ابتدا 
CT-Scan‏ انجام شود تا بتوان توده‌هاء برونشکتازی و ضایعات پارانشیم 
ay)‏ را تشخیص داد. پس از wh CT-Scan‏ در تمام بیماران برونکوسکوپی 
Rule out cas Flexible‏ کارسینوم برونکوژنیک plod]‏ شود مگر اينکه 
ضایعه‌ای در تصویربرداری دیده شود که بتوان بدون انجام برونگوسکوپی 
ازآن بیوپسی گرفته شود. بیمارانی که برونکوسکوپی آنها طبیعی است؛ 
پیشآگهی خوبی دارند. 

1 )در فیبروز کیستیک. برونکوسکوپی توصیه نمی‌گردد. 

هتعیین Jao‏ خونریسزی: دراغلب موارد. تعیین محل خونریزی؛ 
مشکل است؛ اگر در (CXR‏ کدورت‌های جدیدی مشاهده گردد. در تعیین 
سمت خونریزی مفید می‌باشد ولی کافی نیست. CT‏ آنژیوگرافی می‌تواند 
مناطق خونریزی فعال را نشان دهد. برونکوسکوپی Flexible‏ در تعیین 
سمت خونریزی کمک‌کننده است ولی فقط در ۸۵۰ موارد محل خونریزی )| 
مشخص می‌نماید. در نههایت. آنژیوگرافی هم روش منطقی می‌باشد چرا که هم 
تشخیصی و هم درمانی می‌باشد. 


۱ ۷/۷/۷۷ ۵۵-۲ 


حفاظت از راه‌های هوایی و ریه‌ای که خونریزی نمی‌کند. در درمان این 
اگرمحل خونریزی مشسخص باشد بیماررا باید در پوزیشنی قرار داد که محل 
خونریزی پایین‌تر باشد تا به کمک نیروی جاذبه زمین. خون به dy‏ سالم نرود. 
از اینتوباسیون JUST gil‏ باید اجتناب شود مگر در موارد ضروری. چرا که لوله 
اندوتراکتال در خارج‌سازی ترشحات و خون ازرفلکس سرفه تأثیر کمتری دارد. 
از این ریه محافظت شود. برای کنترل هموپتیزی ماسیوء ۲ ol)‏ وجود دارد که 
عبارتند از: ۱ oly jl.‏ مجاری هوایی. ۲ -از طریق عروق آسیب دیده و ۳ -جراحی 

آمبولیزاسیون شریان برونشیال: چون بیشتر هموپتیزی‌های ماسیو 
ازگردش خون برونشیال منشاء می‌یابند. آمبولیزاسیون شریان برونشیال» 
روش انتخابی برای کنترل هموپتیزی ماسیو می‌باشد. مهمترین عارضه این 
روش, آمبولیزاسیون شریان نخاعی قدامی است؛ با این وجود آمبولیزاسپون 
شریان برونشیال در کوتاه مدت موفق بوده و در بیش از۸۰/ موارد در کنترل 
فوری خونریزی موفق می‌باشد. در مواردی که بیماری زمینه‌ای قابل درمان 
نیست (مثل مایستوما) خونریزی ممکن است عود نماید . 

جراحی: چون جراحی مرگ و مير بالایی در حدود ۱۵ تا۸۴۰ دارد, فقط 
در مواردی انجام می‌شسود که اقدامات درمانی اولیه L‏ شکست روبرو شده و 
خونریزی ادامه دارد. افرادی که بیماری آنها محدود است و مابقی پارانشیم 
uy‏ آنها سالم می‌باشد, کاندید ایده‌آل برای جراحی هستند. 


ارزیابی‌های تشخیصی هموپتیزی _... 


3] بررسی‌های اولیه: بررسی‌های del‏ در هموپتیزی عبارتند از: 
CBC-1‏ جهت ارزیابی عفونت آنمی و ترومبوسیتوپنی 
۲ -بررسی پارامترهای انعقادی 


@Tabadol Jozveh 


۵( درخواست آزمایشات انعقادی 


الفازب )5۵ 


(fg BE)‏ خانم ۳۹ ساله غیرسیکاری با شسکایت رگه خون در خلط مراجعه 
کرده است. شکایت دیگری ندارد. سابقه بیماری زمینه‌ای نسدارد. معاینه 
قفسه‌سینه نرمال است. اولین اقدام در این بیمار کدام است؟ 

(پرانترنی شهریو ر۷٩-قطب‏ ۴ کشور ی[دانشگاه Girl‏ 


(all‏ عکس قفسه سینه ب) تست‌های انعقادی 


Next Level 


(fle. 4‏ سرفه مزمن در کسانی که معاينه و CXR‏ طبیعی دارند. 
عبارتند از: 
الف) آسم نوع سرفه‌ای 
ب) رفلاکس گاستروازوفاژیال 
ج) درناژ نازوفارنژیال 
د) داروها به ویژه مهارکننده‌های ACE‏ ۱ 
۲ -درتمام بیماران Mine‏ به سرفه مزمن باید X Ray‏ اد گرفند 
شود (۱۰۰/ امتحانی). ‘ 
۳ -درسرفه ناشی از مهارکننده‌های dts) ACE‏ کاپتوپریل) باید موقتاً , 
.. اين داروها را قطع نمسود. داروهای جایگزین. ARB‏ (بلوک‌کننده‌های _ . 
رسپتورآنژیوتانسین) هستند که موجب سرفه نمی‌شوند. اگریک ماه بعد .. 
از قطع مهارکننده ACE‏ کماکان سرفه وجود داشت» علت gf‏ استفاده از 
مهارکننده ACE‏ نمی‌باشد. 
۴-سرفه تنهابه عنوان تظاهرآسم در کودکان شایع می‌باشد. در .. 
بیماران مبتلا به آسم سرفه‌ای می‌توان به کمک تست تحریکی با . . 
متاکولین dy‏ تشخیص رسید 1۱۰۰ امتحانی). 
۵-صاف کردن مکررگلو, عطسه seed ivan‏ ترشحات 
Ly >‏ موکوسی از «ins‏ نمای Cobblestone‏ ترزش‌خات به نقع ‏ : 
Post-Nasal drainage‏ به عنوان علت سرفه مزمن است. 
۶-سوزش پشت استرنوم بعد از خوردن غذاء آروغ زدن £3950 
خشونت صدا و گلودرد به نفع رفلاکس گاستروازوفاژیال به عنوان علت 
سرفه مزمن است. 
۷-برونشیت وزینوفلیک مز مزمن موجب برفه مزمن به همراه CER‏ , 
طبیعی می‌شود. این وضعیت با خلط با ائوزینوفیلی 7۳ مشخص می‌گردد. 
این بیماران به خوبی با کورتیکواستروئید استنشاقی درمان می‌گردند. 
7 ذزییمارایی کبه به ذرمان‌هاق gah‏ نرق ج وآب Sis‏ 
و همچنین بیمارنی که در شرح حال علتی برای سرفه دارندولی با 
تست هام تشخیصی مناسب آن تشسخیص Rule out‏ شده است؛ باید 
CT-Scan be‏ رید شوند (۸۱۰۰ آمتحانی): 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمذی 


[RS BE)‏ خانم ۵۰ ساله غیرسیگاری با شکایت همویتیزی بدون خلط قابل 
توجه از ۵ روز قبل مراجعه کرده است. در شسرح حال و معاینه نکته‌ای به BB‏ 
آمبولی شسریان ریوی ندارد. 0136 و 7 و U/A gPTT‏ طبیعی اسست. گرافی 
روبرو و نیمرخ قفسه صدری طبیعی است. اقدام مناسب بعدی plas’‏ است؟ 
الف) تکرار گرافی قفسه سینه Sy‏ ماه بعد 
ب) انجام CT Scan‏ توراکس 
ج) انجام 71 آنژیوگرافی پولمونر 
ec (0‏ قیبرواپتیک 


)٩۲ -اسفند‎ gi tiles) 


خونی با حجم متوسط که از چند روز قبل تکرار شسده به شما مراجعه می‌کند. 
علائم حیاتی بیمار Stable‏ است. کدامیک از اقدامات زیر در مرحله اول در 
بیمار فوق قابل توجیه نیست؟ 
«پرانترنیاسفند ٩۳‏ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان]) 
(call‏ 0130 - تست‌های انعقادی 


ب) برونکوسکوپی 
د) گرافی قفسه سینه 


توضیح: با توجه به الگوریتم ۱-۲ 


lace)‏ متال) آقای ۷ سیکاری به علت همویتیزی خفیف تکرارشونده در طی 
۶ ماه گذشته مراجعه کرده است؛ اولین اقدام تشخیصی شما چیست؟ 


(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب A‏ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 
Chest CT -Scan (call‏ 
ج) برونکوسکوپی فیبراپتیک 
توضیح: ce‏ -\ 


ب) استرس اکوکاردیوگرافی 
د) آنژیوگرافی عروق ریوی 


وا نموده اسست ی دخانیات ندارد 9 متا از بیماری در 
شرح‌حال نمی‌دهد؛ کدام گزینه در مورد ایشان صحیح است؟ 
(پرانترن ی اسفند VV‏ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیرازا) 
(Wall‏ انجام 4)CT-Scan‏ 
ب) انجام CBC‏ و تست‌های انعقاددی 
ج) Observation‏ بدون اقدام خاص 
د) درمان با آنتی‌بیوتیک 


5727 58؟) -۰ص۰ب۰سست_ 


es.‏ آقای ۳۲ ساله و با سابقه سل از ۵ سال قبل. به علت سرفه و خلط 

ne‏ ازسه روز قبل و خلط حجیم و خونی از صبح امروزبه اورژانس مراجعه 

کرده اسست. حجم خلط خونی وی حدود ۲۰۰ سی‌سی است. اولین اقدام برای 

بیمار کدام است؟ . . (پرانترنی شهریور ۹۶ -قطب ٩‏ کشور یآدانشگاه مشهدا» 
الف) درخواست CT‏ اسپیرال از قفسه‌سیند 


ب) درخواست برونکوسکویی اورژانس 
ج) حفظ راه‌های هوایی 
www.kaci.ir‏ 


@Tabadol_Jozveh 


ریه/ فصل ۱ + سرفه و هموپتیزی 


آمبولیزاسیون شریان برونشیال, روش انتخابی برای درمان هموپتیزی 
ماسیو می‌باشد. 

۴- هموپتیزی غیرماسیو به صورت زیر ارزیابی می‌گردد: 

(Ul‏ اگر بیمار ریسک فاکتور «سن بیشتراز۴۰ سال یا سابقه کشیدن 
سیگار) نداشسته باشد درمان بیماری زمینه‌ای (معمولاً عفونت) اقدام 
stash Jeol‏ 

ب) اگربیمار ریسک فاکتور cy)‏ بیشتراز Fe‏ سال Ly‏ سابقه کشیدن 
سیگار) داشته باشد به صورت زیر عمل می‌شود: 

_ابتدا U/A «CBC «CXR‏ .کراتی‌نین و تست‌های انعقادی 

-سپس CT Scan‏ و برونکوسکوپی ۱ 

۵ -دربیمارانی که ریسک فاکتورهای کانسردارند (سن بیشتراز 
۰ سال با سابقه کشیدن سیگار) CT-Sean loz wb‏ انجام شود. 
پس از Lb CT-Scan‏ در plod‏ بیماران برونکوسکویی Flexible‏ جهت 
Rule out‏ کارسینوم برونکوژنیک انجام شود. 


٩-دربیمارانی‏ که به درمان‌های رایج سرفه مزمن پاسخ نمی‌دهند 
حتماً باید CT-Sean‏ ریه انجام شود. اگردر بیمار مبتلا به سرفه مزمن. 
معاینه. فانکشن ریه. اکسیژناسیون و CT‏ قفسه‌سینه طبیعی باشد. Jub‏ 
به بیمار مبتلا به سرفه مزمن اطمینان داد که بیماری خطرناکی ندارد. 
.۰ ۱۰-شایعترین Cote‏ همویتیزی با مقداراندک Ly‏ خلط خون آلود. 


پرونشیت ویروسی می‌باشند. . 
۱ - برونش‌کتازی esl‏ علت همویتیزی ماسو و متعاقب ol‏ مرگ 


W‏ بیشتر موارد هموپتیزی ازگردش خون برونشیال منشاء می‌یابد. 
۳ اگر خونریزی بیشتراز۴۰۰ سی‌سی در ۲۴ ساعت باشد یا دفع 
۱۰۰-۱۵۰ سی‌سی خون در یکبار هموپتیزی وجود داشته باشد. به آن 
هموپتیزی ماسیو اطلاق می‌گردد. حفاظت از راه‌های هوایی و ریه‌ای که 
خونریسزی نمی‌کند. در درمان این بیماران حیاتی می‌باشد. از اینتوباسیون 
اندوتراکنال باید در این بیماران اجتناب نمود مگر در موارد ضروری 


Oe‏ پزشکان 9 دانشجویان دامن می‌زنند که 


موسسه (Rim)‏ انتشاراتی دکتر کامران احمدی 


۷۷۷۷۷۰۵۵۲ 


در طی سال‌های ond!‏ کپی کردن و استفاده از زحمات دیگران اشکال متنوعی به خود 
گرفته است و عده‌ای که هیچگاه نخواسته‌اند از دست رنج خود بهره ببرند به روش‌های مختلف از زحمات دیگران 
سوء استفاده می‌کنند. این روش‌ها را می‌توان به صورت زیر دسته‌بندی نمود: 

۱- گروهی PDF‏ گایدلاین‌ها و کتاب‌های آزمون‌های تمرینی و Bank‏ 95100دا۵‌ها را عیناً در گروه‌های تلگرامی 
قرار می‌دهند تا با این روش Veo‏ فالور خود ly‏ زیاد کنند یا سوءاستفاده‌های دیگر بنمایند. 

۴- گروهی تحت عنوان گروه‌های مشاوره یا dag‏ جزوات duos‏ قسمت‌های زرد و بخش‌های pal,‏ باشد که گایدلاین‌ها 
را uli Lee‏ می‌کنند و با کیفیت چاپی بسیار نازل به چند برابر قیمت می‌فروشند و به خود انواع و اقسام القاب دهن 
پرکن می‌دهند. Mes‏ که هن دوتسام Sys‏ این مهو yaad‏ در 
حجم گایدلاین‌ها زیاد است اما خودشان CHE‏ به عین و کلمه به کلمه گایدلاین‌ها را به صورت دست و پا شکسته تایپ ۱ 
می‌کنند؛ نکته خنده‌دار و مضحک این است که حتی گاهاً غلطهای تایپی گایدلاین‌ها هم Gul Las‏ شده است! 

۳- گروه دیگری در قالب گروه‌های مشاوزه در سال گذشته آزمون تمرینی دی ماه AV‏ را عیناً اسکن و PDF‏ آنرا 
در گروه خود گذاشته و برای اينکه Wee‏ مشکل قانونی برایشان پیش WL‏ نوشته بودند» با تشکر فراوان از دکتر 


۴- گروهی هم که گایدلاین‌ها و سایر کتب موسسه را به صورت فیزیکی کپی می‌کنند و می‌فروشند. ۱ 
در شرایطی که در ue‏ سال گذشته و سال اخیر هزینه‌های تولید کتاب در حدود ۵۰۰ درصد افزایش یافته و 
فقط ۸۳۰ و در سال ٩۸‏ تقریباً ۰ بهای کتاب‌های خود را افزايش داده است. به این 
متخلفین و متقلبین هشدار داده می‌شود؛ در سال ۱۳۹۸ دیگر هیچ اغماضی از طرف موسسه صورت نخواهد گرفت 
و از طریق پلیس فتاء قوه قضائیه و وزارت فرهنگ و ارشاد اسلامی با اینگوته رفتارهای ناپسند مقابله خواهد شد. 


کامران احمدی که این مورد دیگر اوج تقلب است. 


مها در تال AV:‏ : 


@Tabadol_Jozveh 


شکل ۰۲-۱ انسداد مسیرراه‌هوایی درآینه خواب 


Hl‏ عواقب و عوارض 

و هیپرتانسیون سیستمیک: در هنگام انسداد مجرای هوایی. تون 
سمپاتیک افزایش یافته و موجب انقباض عروقی و هیپرتانسیون می‌شود که 
مک اش ce lis ley‏ هه داد saul‏ 
dil‏ انسدادی خواب شایعترین علت قابل 
شناسایی هیپرتانسیون سیستمیک می‌باشد . 

هیپرتاننسیون ریوی: درموارد شدید بیماری» ممکن است به علت 
هیپرتانسیون ریوی ناشی از هیپوکسمی درازمدت و انقباض عروق ریوی» 
نارسایی بطن راست رخ دهد. 

آریتمی‌های قلبی و حوادث عروقی قلب و pe‏ با انسداد مجاری هوایی, 
فشار داخل قفسه سینه درهنگام «po‏ منفی‌ترمی‌گردد. اپیزودهای هیپوکسمی 
موجب آریتمی‌های قلبی . حوادث قلبی-عروقی و مرگ و میرناشی ا زهمه علل می‌شوند. 
همچنین بروز Stroke‏ مغسزی و بیماری‌های عروق کرونر افزایش پیدا می‌کنند. 
عوارض قلبی -عروقی با درمان به کمک ۳۸۵۴ تا حدودی قابل برگشت هستند. 

واختلال در خواب: یکی ازعواقب آپنه انسدادی خواب. بیدار شدن‌های 
مکرراز خواب به ویژه در خواب 181است. لذا بیمار از فقدان خوابی که 


www.kacl.ir 


: نت اختلالات ee‏ تنفس bo cn‏ 4 کتاب jes‏ رفرانش nase‏ آست ey‏ آینه انسدادی خواب 1 cole‏ 
۸ امتحانی است که علت اصلی انتخاب این فصل فقط به رن بیماری بسیارمهم lee isis‏ مورد a ee ae‏ 


۲ en alae آماری‎ wil 


oe و ور داخلی بوه آمت..‎ AB 


(ق) فیزیوپاتولوژی: در مرحله گذربین بیداری و خواب ورودی سیستم 
کنترل رفتار کم می‌شود؛ در نتیجه اثر تحریکی هیپوکسی برروی تنفس کاهش 
یافته و همچنین پاسخ تهویه‌ای به ۳002 کم می‌گردد. این وقایع بیشتر در 
خواب 17 رخ می‌دهند. 

تعریف: به قطع کامل جریان هوا به مدت ۱۰ ثانیه یا بیشتر, آپنه گفته 
می‌شود. به کاهش قابل توجه lye‏ هواء هیپوپنه اطلاق می‌گردد. از بین 
اختلالات خواب. dit‏ خواب از همه مهمتر است. 

8 اپید میولوژی: حملات گهگاهی آپنه و هیپوپنه در طی خواب طبیعی 
هم رخ می‌دهند و میزان آنها با افزایش سن, بالا می‌رود. در بیماران مبتلا به 
آپنه خواب, تعداد و مدت حملات به قدری بالا می‌رود که سبب قطع خواب و 
همچنین هیپوکسمی و هیپرکاربی می‌شود. شیوع اختلالات تنفسی در خواب در 
زنان» ٩‏ و در مردان به AVF‏ می‌رسد که اعداد بسیار بزرگ و قابل توجهی هستند. 
10 برای تعریف اختلالات تنفسی در خواب باید حداقل ۵ حمله در یک 
ساعت خواب وجود داشته باشد. 

10 شیوع اختلالات تنفسی در خواب با بالا رفتن سن افزایش می‌یابند 
به طوری که در افراد مسن به ۸۰ می‌رسد. 


آپنه انسدادی خواب 


اپید میولوژی: آپنه انسدادی خواب (OSA)‏ شایعترین سندرم آپنه 
خواب می‌باشد. ۸۶ از مردان میانسال و بالاتربه این اختلال دچار هستند؛ 
شبوع ol‏ در زنان کمتر می‌باشد. 

قایاتوژنز: شل شدن مجرای هوایی فوقانی در هن‌گام خواب موجب 
می‌گردد که راه هوایی کاملا مسدود شده و جریان هوا قطع گردد. پس از 
دوره‌های انسداد. بیمار از خواب بیدا می‌شود و تون عضلانی به وضعیت 
طبیعی باز می‌گردد و oly‏ هوایی باز می‌شود. این سیکل معیوب بارها درطی 


۱21 


۰ خواب تکرار شده و سبب حملات هیپوکسمی می‌شود (شکل ۲-۱). 


) ۲ 2020010۱ 


ریه / فصل ۲ + اختلالات کنترل تنفس 


Oronasal Airflow 
Chin EMG 
Position Sensor 
Thoracic Mov't 


Abdominal ۷۲ 


شکل ۰۲-۳ درمان با CAPA‏ 


درمان‌های جراحی: Lobe‏ و برداشتن لوزه. آدنوئیدها و پولیپ‌هایی 
که موجب انسداد می‌شوند. مفید می‌باشد ولی در کودکان برداشتن لوزه 
نسبت به درم ان انتظاری ارجحیت ندارد. درموارد شدید و مقاوم به 


درمان‌های دیگر تراکتوستومی دائمی اندیکاسیون دارد. 


fs A)‏ مرد ۶۵ ساله‌ای با شکایت خوا ب‌آلودگی روزانه مراجعه نموده است. 
وی از بیدار شسدن در خواب و خستگی صبحگاهی شکایت دارد؛ همسرایشان 
وجود خرخُرو قطع تنفس dS gu‏ را تأیید می‌نماید. BMI=35kg/m?‏ و 
اندازه دور گردن 67 ۴۵ است. اقدام مناسب چیست؟ 


)٩۳ریت- توصیه به خوابیدن به پهلو  «ارتقاء داخلی دانشگاه اصفهان‎ (Lill 
. ج) پلی‌سومنوگرافی‎ 


د) استفاده از دستگاه فشار مثبت مداوم (CPAP)‏ 
الفاز ب )88( د) 


آلوئولی در طول روز که ۴6/02 بیشتراز ۴۵ و اسیدوز تنفسی دارد. با اختلال 


۷۷۷۷۷۷۵۵۴ 


جدول ۰۲-۱ ریسک فاکتورهای سفدرم آینه انسدادی خواب 


leo‏ (متغیر) و افزایش وزن اخیر 


ه قرص‌های آرام بخش و خواب‌آور 

و نوشیدن الکل 

ه آناتومی غیرطبیعی مجاری هوایی فوقانی (بزرگی زبان. کام نرم و زبان کوچک درا چانه 
کوچک و لوزه‌های بزرگ) 


tulle‏ قط رگردن (بیشتراز ۱۷ اینچ در مردان و ۱۶ اینچ در زنان) 
ه اروفارنکس باریک به علت کوچک بودن ورودی حنجره یا بافت نرم اضافی 
ه هیپوتیرونیدی. آکرومگالی و آمیلوئیدوز 


موجب رفع خستگی و تجدید قوا می‌شود. شکایت دارد؛ به همین دلیل 
مبتلایان به این بیماری بیشتر دچار حوادث رانندگی به cule‏ خواب‌آلودگی 
می‌گردند. 

دیابت و سندرم متایولیک: در مبتلایان به aul‏ انسدادی خواب. بروز 
دیابت قندی و سندرم متابولیک, افزایش می‌یابد. 

(ت] تظاهرات wih‏ 

۱-سردردهای صبحگاهی, بیدار شدن‌های مکرراز خواب و خواب‌آلودگی 

روزانه که بر روی فعالیت‌های روزانه از جمله رانندگی اثر می‌گذارند. 

۲ -همسر بیمار از خرویْف شبانه و تنفس Gasping‏ (قطع تنفس) بیمار 


شکایت دارد. 
۳ -عدم خواب مناسب شبانه برروی BB‏ بیماراثر گذاشته و کیفیت زندگی 
فرد را کاهش می‌دهد. 


خواب, پلی‌سومنوگرافی می‌باشد. این تست باید در هنگام خواب شیانه 
انجام شود. به کمک این تست. اندکس AUT‏ - هییوینه به دست می‌آید. 
پلی‌سومنوگرافی. aul‏ انسدادی خواب را از آپنه مرکزی خواب افتراق می‌دهد 
(شکل ۲-۲). 
fi]‏ تشسخیص افتراقی: در برخی از موارد سندرم آپنه انسدادی خواب b‏ 
سندرم چاقی _هیپوونتیلاسیون همراه است که به آن سندرم Pickwickian‏ 
گفته می‌ شود . دراین موارد. تصض هیپوکسمی و هیپرکاپنی ly‏ نشان می‌دهد و 
GRO)‏ هیپوتیروئیدی. آکرومگالی و آمیلوئیدوز می‌توانند 
موجب ایخاد يا تشدید آپنه انسدادی خواب شوند. 
[2] درمان: درمان ais!‏ انسدادی خواب شامل رویکردهای رفتاری و 


مدیکال است. 
روش‌های رفتاری 


)- کاهش وزن در بیماران چاق (با تغییر در b Lifestyle‏ جراحی) موجب 
کاهش اندکس آپنه - هیپوپنه می‌شود. 

۲- اجتناب از مصرف داروهای سداتیو و الکل 

ودرمان با CPAP‏ می‌توان با استفاده از فشار مثبت مداوم oly‏ هوایی 
a5(CPAP)‏ توسط یک مأسک محکم روی بینی 9 دهان قرار داده می‌شود. 
ازانسداد مجرای هوایی جلوگیری نمود. 0۳۸۳ ازروی هم خوابیدن 
مجاری هوایی جلوگیری می‌نماید. CPAP‏ بیشتر مبتلایان به سندرم آپنه 
انسدادی خواب موّثرمی‌باشد و یکی از درمان‌های مهم در این بیماران است 
ولی میزان همکاری و رضایت بیماران متغیر می‌باشد (شکل ۲-۲). 


-@Tabadol Jozveh 


yas‏ آینوستیک: به علت Cu ul‏ به بخش میانی پل مغزی (اکثرا به 
دلیل انفارکتوس شریان بازیلار) موجب وقفه‌های مداوم تنفسی می‌گردد. 

2] تنفس بیوت با آتاکسیک: به علت اختلال در بصل‌النخاع (مدولا) رخ 
می‌دهد. این تنفس یک الگوی درهم و برهم تصادفی! تنفسی دارد. تنفس در 
این بیماران سطحی می‌باشد. 

i]‏ تنفس شین استوک: چرخه‌های منظم افزایسش و کاهش حچجم 
جاری 45(Tidal Volume)‏ در یین آنها آپنه L‏ هیپوپنه رخ می‌دهد. نمای 


کاراکتریستیک این نوع تنفس می‌باشد. 


اتیولوژی: 99 علت اصلی تنفس شین استوک عبارتند از: 

۱-بیماری ژنرالیزه CNS‏ 

۲ -نارسایی احتقانی قلب )244 امتحانی) 

آپنه انسدادی خواب و تنفس شین استوک نه‌تنها 
از عوارض نارسایی احتقانی قلب هستند بلکه موجب پیشرفت نارسایی قلب 


می‌شوند. 


Next Level 


pal‏ باشد که 


۱-آپنه انسدادی خواب (OSA)‏ در مردان شایعتر است. 

۲-آپنه oo‏ خواب ee‏ قابل شناسایی هیپرتانسیون 

els: ۳‏ ی زیر ایجاد می‌گردد: هیپرتانسیون 
سیستمیک, هیپرتانسیون ریوی, آریتمی‌های قلبی و حوادث عروق قلب و 
مخز ase, Stroke‏ اختلال در خواب» دیابت 3 سندرم متاپولیک 

۴ سردردهای صبحگاهی, بیدار شدن‌های مکرر از خواب و خواب‌آلودگی 
روزانه؛ روف شبانه و تنفس 125]108) ازعلائم آپنه انسدادی خواب هستند. 

۵ -آزمون انتخابی برای تشخیص سندرم آپنه انسدادی ae ee‏ 
alli‏ است. 
از ae‏ قرص‌های آرام‌بخش و خواب‌آور SI‏ بزرگی زبان, فزایش 
قطر گردن. اروفارنکس باریک» هیپوتیروئیدی» آ کرومگالی و آمیلوئیدوز 

۷-درمان‌های bol‏ سندرم aul‏ انسدادی خواب عبارتند از: 

(A‏ کاهش وزن. ب) اجتناب از مصرف داروهای سداتیو و الکل» 
&( أستفاده از CPAP‏ (بسیار مهم)» 3( جراحی و برداشتن تن لوزه. آدنوئیدها 
و پولیپ‌هایی که موجپ انسداه گردیده‌اند 

A‏ -دو علت اصلی تنفس شین استوک عبارتند از: 

> انفارکتوس شریان بازیلار موجب تنفس آپنوستیک می‌شود. 

. ۱۰ -تنفس بیوت با آتاکسیک As‏ علت اختلال در بصل‌النخاع (go)‏ 


ی 


1- Haphazardly random Pattern 


مورسنه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامران احمدی ‏ 


تنفسسی خواب بستری گردیده اسست؛ کدامیک از اقدامات زیر موثرترو آرجح 


می‌باشد؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه مشهد -تیر۴ )٩‏ 
الف) استفاده از Pacing‏ دیافراگم ب) استفاده CPAP3]‏ 


@( استفاده ازاکسیژن یه طور مداوم 


(ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تیر۲٩)‏ 
ب) مقأومت dy‏ انسولین و دیابت 
۵( سکته‌های مغزی 


الف) تشدید COPD‏ 
ج) هیپرتانسیون سیستمیک 


ب) هیپوتیروئیدی 
COPD (0‏ 


(call‏ چاقی 
ج) داروهای سداتیو و الکل 


اختلالات دیگر کنترل تنشنن 


fal‏ سند رم هیپوونتبلاسیون مادرزادی مرکزی: یک اختلال نادر است 
که به cule‏ موتاسیون در ژن PHOX2B‏ ایجاد می‌شود. این سندرم در دوران 
کودکی تشخیص داده می‌شود. 

آینه مرکزی خواب: یک اختلال نادر است که بیشتردر آقایان رخ 
می‌دهد و معمولا با شکل طبیعی بدن همراه است. 

ه تظاهرات بالینی: خوابآلودگی در روز بیدارشدن‌های مکرردرطی 
شب و بی‌خوابی شبانه تظاهرات اصلی آن هستند. این بیماران ممکن است. 
حتی در زمان بیداری هم دچار هیپوونتیلاسیون شوند. 

اتیولوژی: ail le‏ مرکزی خواب عبارتند از: 

۱-کاهش محرک تنفسی مرکزی 

¥ -اختلال ساختمانی در Brain Stem‏ 

۳ -ایدیوپاتیک 

2] بیماری‌های انسدادی ریه: در این بیماران به cote‏ افزایش کار 
تنفسی, هیپوونتیلاسیون رخ می‌دهد. لذا ۲2002 افزایش می‌یابد. کلیه ها 
با احتباس بی‌کربنات» 01 شریانی را در حد طبیعی نگه می‌دارند. لذا در اين 

بیماران ۵6002" با ولی 1 شریانی طبیعی است. ۱ 
EES i |‏ این بیماران قادر به فرایش دادن تهویه دقیقه‌ای 
نمی‌باشند, این یافته کار کتریستیک مبتلایان به برونشیت 
Blue bloater kal‏ اطلاق می‌گردد. 

[el‏ هیپروتتیلاسیون مرکزی: علل هیپرونتیلاسیون مرکزی عبارتند از: 

۱-ضایعات بخش تحتانی Brain Stem‏ و قسمت فوقانی پل مغزی 


نشیت مزمن است که به 


۲ -سیروز کبدی 

۳ -اضطراب شدید 

۴-حاملگی از طریق افزایش پروژسترون و من دیگرموجب 
هیپرونتیلاسیون مرکزی می‌شود. 


۷۷۷/۵0۴ 


) ۲ 2020010۱ 


آنالیز آماری سوالات had‏ ۳ 


آنلیزآماری ندارد. 


حجم‌های ریوی می‌باشد. نمونه بارز این بیماری‌هاء فیبروز ریوی ایدیوپاتیک 
است. لازم به ذکراست که plod‏ بیماری‌ه ای بافت بینابینی ریه الگوی 
Restrictive‏ ندارند؛ برخی از آنها مانند سارکوئیدوزیا پنومونی کریپتوژنیک به 
ede‏ درگیری مجاری هوایی کوچک دارای محدودیت جریان هوا هستند. 

Hl‏ بیماری‌های عروقی ریه: آمبولی ریه و هیپرتانسیون ریوی در این گروه 
قراردارند. دراین گروه dy‏ علت درگیری عروق ریه» افزایش فشار و هیپرتانسیون 
ریوی رخ می‌دهد. ۱ 

2 اختلالات کنترل تنفس: آپنه انسدادی خسواب دراین گروه قرار دارد. 
همچنین دراین گروه. اختلالات دستگاه عصبی -عضلانی قرار دارند که در 
این موارد. مشکلات تهویه‌ای ناشی از عملکرد ضعیف عضلانی -تنفسی است 
(مانند میاستنی گراو و پلی‌میوزیت). 

[2] بیماری‌ه‌ای عفونی ریه: شامل پنومونی‌های ویروسی و باکتریال 


هی 23094 
اختلالات نئوپلاستیک: شامل دو گروه خوش‌خبم (هامارتوم) و 
بدخیم (کارسینوم ریه) می‌شوند. 


رشد و نموریه ۱ 

بعد از day Wei‏ در چند سال اول زندگی به رشد خود ادامه می‌دهد. در 
۲ سالگی dy‏ دارای گردش خون شریانی و وریدی دوگانه می‌شود. مجاری 
هوایی به گونه‌ای هستند که هر چقدر Ay‏ سمت انتهای آن نزدیک می‌شویم 
مقاومت در برابر جریان هوا کم می‌شود. 

در نوزادان پره‌ماچور, پنوموسیت‌های نوع ayy TT‏ رشد نکرده‌اند و تولید 
سورفاکتانت کم می‌شود و موجب سندرم دیسترس تنفسی شیرخواران (RDS)‏ 
می‌شود. درمان این بیماران شامل مسورفاکتانت اگزوژن و کورتیکواستروئید 
جهت رسیده شدن yy‏ می‌باشد. این نوزادان احتیاج به ونتیلاسیون مکانیکی 
و اکسیژن کمکی دارند؛ ولیکن این کارسبب دیسپلازی برونکوپولمونر می‌شود. 


بیماری‌های ریوی 


بیماری‌های ریوی است؛ این موارد عبارتند از: ۱.کانسر(کانسوریه شایعترین 
سرطان است). 20۳۳۰۲ ۳-آنفلوانزا یا پنومونی 
آمریکا می‌باشد. مرگ ab‏ از COPD‏ در حال افزایش cust‏ . شایع‌ترین علت 
COPD‏ سیگاراست. میزان بار COPD‏ بسیار بیشتر از آن چیزی است که 
تجمین زده مي‌ شود 

2 آسسم: بیماری شایعی است به طوری که ۸ از بزرگسالان و 15/۵ از 
آسم در حال افزایش می‌باشد. 

بیماری‌های انسدادی ریوی: این بیماری‌ها موجب محدودیت 
جریان هوا در تست‌های فانکشنال ریوی (الگوی انسدادی) می‌شوند. این 
گروه شامل COPD‏ آسم 9 برونشکتازی می‌باشند . 

2] بیما ری‌های بافت بینابینی ریه: ویژگی بارزاین گروه ازبیماری‌هاء الگوی 
تحدیدی (Restrictive)‏ است که ناشی ازکاهش کمپلیانس day‏ و کم شدن 


www.kacLir 
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آنالیز آماری سوالات فصل ۴ 


ب) کسانی که نمی‌توانند دو ردیف ab‏ را بالا بروند. 
ج) افرادی که امتیاز سطح متابولیک 7 آنهاء ۴ می‌باشد. 
0 در کسانی که ظرفیت عملکردی MET‏ بیشتر از ۴ می‌باشد با قادر 
به رفن ازیله يا دویدن هسستند؛ نیازی به تست‌های غیرتهاجمی ارزیابی 
] اندکس 8۱: اگر lau‏ ظرفیت عملکردی ضعیفی داشته با علامندار 
باشد به کمک اندکس 130 می‌توان ریسک قلبی جراحی را ارزیابی نمود. 
اندکس RCRI‏ براساس وجود یا عدم وجود ۶ فاکتور زیر می‌باشد: 

۱ - جراحی‌های -High risk‏ عروق سوپرابنگوینال جراحصسی 
اینتراتوراسیک با اینتراپریتونتال (جدول ۴-۲) 

۲ -بیماری ایسکمیک قلب 

۳ -نارسایی احتقانی قلب (CHF)‏ 

۴-بیماری عروق مغزی 

۵ -دیابت قندی (وابسته به oe‏ 

۶ -نارسایی کلیه (کراتی‌نین سرم بیشتر از mg/d]‏ ۲) 

و نحوه امتیازدهی 136181: هریک ازموارد فوق یک امتیاز می‌گیرند؛ لذا 
براساس امتیاز بیمار, ریسک حوادث قلبی مثل ۷11 ادم ریوی, فیبریلاسیون 
بطنی. ایست قلبی اولیه و بلوک کامل قلبی قابل پیش‌بینی است. 

sibs‏ براساس امتیاز 36181: براساس میزان امتیان ریسک 
عوارض قلبی ماژور به قرار زیر است: 

۱-امتیاز صفر: 1۰۱۴-۰۸۵ 

۲ -امتیاز۱: 1۰/۹۱/۳ 

۳-امتیاز ۲: ۸۴-۶۸۶ 

۴ -امتیاز ۳: 1-۱۱ 

RCRI وکاربردهای‎ 

۱-شناسایی بیمارانی که ریسک قلبی بالایی دارند. 

۲-مشخص می‌نماید که آیا می‌توان از دست‌های غیرتهاجمی قلبی با 
درمان پیشگیری‌کننده قبل از جراحی استفاده نمود. 


ارزیابی بیماران با ریسک YY‏ 


براساس توصیه انجمن قلب آمریکا (ACC/AHA)‏ ریسک قلبی عروقی 
قبل ازعمل به دو گروه کم خطر و پرخطر تقسیم می‌شود: 
۱-دراعمال جراحی کم خطر از جمله کولونوسکوپی و جراحی کاتاراکت. 
عوارض ماژور قلبی (مرگ يا انفارکتوس میوکارد). کمتر از۱/ می‌باشد. 
۲-افرادی که ریسک عوارض ماژور قلبی (MACE)‏ در آنها مساوی یا 
بیشتراز 1/۱ می‌باشد. در گروه با ربسک افزایش یافته طبقه بندی می‌گردند. 
2 ارزیابسی اولیه: ads! obj)!‏ بیماران جراحی با شسرح حال و معاینه 
فیزیکی آغاز می‌گردد. همچنین باید یک 1062 ۱۲ لیدی گرفته شود. 
واورژانسی بودن des‏ جراحی: نعیین اورژانسی بودن عمل جراحی 
باید مشسخص شود. lye‏ که اورژاتسی بودن عمل جراحی میزان موربیدیتی و 
مورتالیتی را بالا می‌برد. جراحی اورژانسی نباید به SE‏ انداخته شود و لازم 
به ارزیابیی ریسک نمی‌باشد. 


ارزیابی ریسک قلبی پیش ازعمل ‏ 


Pere ra بیماری‌ سای میم قلبی : بیماری‌های مهم‎ fl 
باید تحت ارزیابی و درمان قرار گيرند. عبارتند از: بیماری‌های عروق کرونر‎ 
ناپایدار. نارسایی قلبی جبران نشده. آریتمی‌های شدید. بیماری‌های دریچه‌ای‎ 
شدید «تنگی شدید آئورت و تنگی علامتدار میترال)‎ 

تست تحمل ورزش: اندیکاسیون‌های انجام تست ورزش قبل از 
جراحی عبارتند از 

۱-بیماراتی که از بدترشدن علاثم قلبی -ریوی درهنگام ورزش شکایت 
دارند. 

۲ مبتلایان به بیماری‌های عروق کرونر (CAD)‏ ریک فاکتورهای 
متعد ده قلبی 

۳ کسانی که تحمل کمی نسبت به ورزش دارند. از جمله: 

الف) افرادی که قادر به oly‏ رفتن به اندازه ۴ بلوک نمی‌باشند. 
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ریه / فصل ۴ + مراقبت‌های قبل و بعد از جراحی 


جدول ۴-۲. اندکس‌های امتیازدهی RCRI‏ 


۱-اعمال جراحی High-risk‏ 
۲ بیماری‌های ایسکمیک قلب 
و سابقه MI‏ 
ه آنژین صدری اخیرناشی ازایسکمی 
ه نیاز به مصرف نیتروگلیسرین زیرزبانی 
ه تست ورزش مثبت 
eyo‏ ۵ پاتولوژیک در ECG‏ 
ه سابقه ۳۲0۸ ویا 0۸6 همراه با آنژین صدری اخیرایسکمیک 
۳ -نارسایی احتقانی قلب (CHE)‏ 
HS‏ نارسایی بطن چپ در معاینه فیزیکی 
ه سابقه تنگی‌نفس حمله‌ای و ناگهانی شبانه 
و سابقه pol‏ ریه 
0 سمع گالوپ 83 
و رال دوطرفه در سمع ریه 
pole‏ ریه در CXR‏ 


۴-بیماری‌های عروقی مغز 
ه سابقه TIA‏ 
ه سابقه حوادث عروق مغزی 
۵ -دیابت 
ه درمان با انسولین 
۶-نارسایی کلیوی 
هکراتی‌نین سرم بیشت راز ۲۳8/۵1 


و اکوکاردیوگرافی دوبوتامین و تست پرفیوژن هسته‌ای: ریسک 
MI‏ و مرگ را درحوالی جراحی مشسخص می‌نماید. این تست‌هاء ارزش 
پیش‌بینی‌کننده منفی عالی (نزدیک به ۱۰۰/) ولیکن ارزش پیش‌بینی‌کننده 
Cute‏ ضعیفی (کمتر از ۲۰) دارند؛ لذا یک تست منفی اطمینان‌دهنده است 
ولی تست مثبت یک پیش‌بینی‌کننده ضعیف می‌باشد. 


۰+۰+۰7ص۰ص۰ص«ص«(«صّص«ص«ص«ص««صَ«ص-ص۰------ 00۰۰۰0۰۹۰ 


انتخاب تست‌های غیرتهاجمی قلبی 


2] اکوکاردیوگرافی استرسی دوبوتامین: اغلب به این علت استفاده 
می‌شود که قابلیت پیش بینی‌کنندگی She‏ داشته و اطلاعات اضافی دیگری 
از جمله اختلالات دریچه‌ای و اختلال عملکرد بطن چپ را هم نشان می‌دهد. 

2] تست ورزش: ظرفیت عملکردی پایین به همراه ایجاد ایسکمی 
درتست ورزش, حاکی از ریسک بالاتر حوادث قلبی قبل ازعمل می‌باشد. 
برعکس عملکرد فعالیتی مناسب و توانایی رسیدن به ۷۵ تا ۸۸۵ میزان سرعت 
پیش‌بینی شده, حاکی از ریسک کمتر می‌باشد. 

[2] اکوکاردیوگرافی استرسی دارویی و تصویربرداری هسته‌ای: در دو 
گروه زیر به جای تست ورزش ازاين روش‌ها استفاده می‌شود: 

۱-در بیمارانی که ECG‏ غیرطبیعی دارند؛ از جمله بلوک شاخه‌ای چپ 
(LBBB)‏ هیپرتروفی بطن چپ. سندرم ۱۷۳۷۷ تغییسرات نواری متعاقب 
دیگوکسین‌تراپی و دارندگان پیس‌میکر 

۲ کسانی که به علت بیماری همراه, قادر به ورزش نمی‌باشند. 

[2] تصویربرداری پرفیوژن میوکارد: به کمک تألیوم ۲۰۱ و تکنتیوم ۹٩‏ 
صورت می‌گیرد. اختلالات قابل برگشت پرفیوژن که حاکی از میوکارد زنده ولی 
در معرض خطرمی‌باشد, بیشترین ریسک ننایج نامطلوب جراحی را دارد. 


۱ ۷۷۷۷/۷ ۹۵۴ 


)9 ] 202001 1۷۲ 


جدول ۰۳-۱ ارزیابی وضعیت عملکردی بیمار (MET)‏ 


8 عالي رنمره GYGOMET‏ ۷) 
ه حمل ۲۴ پوند (حدوداً ۱۱ کیلوگرم) از۸ پله . 
ه حمل اجسام با وزن ۸۰ پوند (حدوداً ۳۶ کیلوگرم) 
کار کردن خارج از خانه (پارو کردن برف» بیل زدن و خاکبرداری) 
ه تفریحات ورزشی (اسکیء بسکتبال» اسکواش؛ هندبال» پیاده‌روی با سرعت 
۵ مایل دررساعت (imph]‏ ۱ 
8 متوسط 1۳1 کمتراز ۷ ولي بالای ۴) 
و رابطه جنسی بدون توقف 
و پیاده‌روی با سرعت ۴ مایل در ساعت (mph)‏ درسطح صاف 
کار خارج از als‏ (باغبانی و هرس علف‌های هرز 
ه تفریحات ورزشی (اسکیت سواری» رقص) 
8 ضعیف ۱277 کمتراز۴) 
o‏ حمام کردن و لباس پوشیدن بدون توقف» مرتب کردن رختخواب. گردگیری» شستن 
ظرف 
پیاده‌روی با سرعت ۲/۵ pole‏ درساعت (mph)‏ در سطح صاف 
کار خارج از ails‏ (تمی زکردن پنجره) 
ه تفریحات ورزشی (گلف. بولینگ) 


تست‌های قلبی غیرتهاجمی قبل از جراحجی 


[5] بیماران اورژانسی: در اورژانس‌های جراحی. لازم به انجام تست‌های 
قبل از جراحی نمی‌باشد. 

High risk رواسکولاریزاسیون کرونری: در بیماران بی‌علامت ولی‎ Gl 
رواسکولاریزاسیون کرونری قبل از عمل جراحی توصیه می‌گردد؛ این بیماران‎ 
عبارتند از:‎ 

۱-بیماران مبتلا به سندرم حاد کرونری دارای شرایط زیر باشند: 

(WI‏ درگیری شریان کرونری اصلی چپ 

ب) درگیری دو شریان کرونری (Two vessel)‏ که یکی از شریان‌های 
درگیر, پروگزیمال شریان نزولی قدامی چپ LAD)‏ باشد 

۲ - کسانی که در تست‌های غیرتهاجمی, ایسکمی دارند. 

۳ -کسانی که کاهش Ejection fraction‏ بطن چپ دارند. 

۴ -مبتلایان به بیماری Three-vessel‏ و EF‏ کمتر از 1۵۰ 

2 امتی از ۳3681 و بیشستر در مبتلایسان ay‏ 
بیماری ایسکمیک قلب نشان‌دهنده درگیری شسریان کرونری اصلی چپ با 
Three-vessel‏ می‌باشد که نیازمند رواسکولاریزاسیون عروق کرونر قبل از 
جراحی غیرقلبی می‌باشد . 

18 دربیم_اری کرونری Stable‏ لازم به انجام رواسکولاریزاسیون 
پروفیلاکتیک قبل از عمل جراحی نیست. 

2 اندیکاسیون انجام تست‌های غیرتیاجمی: افرادی که دارای 
ریسک فاکتور بوده و از نظر ظرفیت عملکردی ضعیف هستند (امتیاز MET‏ 
کمتر از ۴). 

FT‏ انواع تست‌های غیرت‌باجمی 

و تست ورزش: تست ورزش. تست انتخابی بوده و به کمک آن ظرفیت 
عملکردی بیمار ارزیابی می‌گردد. 

تست استرسی دارویی (فارماکولوژیک): در بیمارانی که قادر به 
ورزش نمی‌باشند» از این روش استفاده می‌شود. 


@Tabadol_ Jozveh 


موسنسه فرهتگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


| .. جراحی تسه ۳2 آورزانسی ۱ نیازبه جراحی‎ | a 


الکتیو  .‏ فوری (نیمه اورزانسی) 


اگربله و بدون مایق وگلا فاس رن 
| بیس پنه و بدون ee‏ بعه روا ریزاسیون ۲ 
x] pod bos eae | elk | |‏ 


۱ اگرنه و همراه با علائم راجعه 
نتایج قابل قبول wile‏ : 
یج قابل قبول و زیابی جدید عروق کروذ 
eS ee 1‏ عروق Fa‏ نا 
= خر 
ادا ما بیمارانی که iid‏ 
دامه درمان در بیمارانی شم *سن بیشتراز۷۰ سال, نمره ۷/5۲ کمتراز؟ 
۱ ده درمان دربیمارانی که J r‏ ۴ 
| جراحی تحت درمان پیشگیری‌کننده ۱ »علائم CHF‏ یا تنگی آثورت 4 


درازمدت هستند. 
* تغییرات ایسکمیک يا انفارکتوس در ECG‏ 


7 بله 
۱ ارزیابی اندکس RCRI‏ . ]4 


RCRI = ji | 8081-۱-۲ | مساوی ۲ یا بیشتر‎ RCRI 


ane‏ شروع با ادامه درمان د. 
غیرتهاجمی قلبی ie‏ 77 3۹ ادامه ٩ ales nly‏ تحت درمان la‏ 
پیشگیری‌کننده درازمدت دارند پیشگیری‌کننده درازمدت هستند. 
رواسکولاریزاسیون 
کرونری براساس توصیه 
ACC /AHA‏ 


| _ جراحی 


شکل ۴-۱ الگوریتم مراقبت‌های قبل از عمل جراحی 


وازودیلاتورهای کرونری: دی‌پیریدآمول وریدی آدنوزین و رگلدنوزون آنژیو‌گرافی عروق کرونر 


داروهایی هستند که در تصویربرداری رادیونوکلئید قلبی به کار می‌روند. cee te ee pret ap ne‏ ِ 
2 اکوکاردیوگرافی استرسی با دوپامین: دراین روش تعداد قطعات براساس توصیه انجمن قلب آمریکا در افراد زیر باید قبل از «fos‏ آنژیوگرافی 
میوکارد که اختلال حرکت داشته را با تجویزدوزهای پایین دوپامین مورد عروق کرونر که یک اقدام تهاجمی است, انجام شود: 
سنجش قرار می‌دهند. هر چقدر حرکات میوکارد بیشتر مختل باشدء ریسک ۱-مبتلایان به آنژین Unstable‏ و آنژین مقاوم به درمان 
اه Seth oie‏ ۲ -افرادی که در تست‌های غیرتهاجمی. نتایج High risk‏ دارند. 


دوبوتامین در بیمارانی که آریتمی واضح ۳ -افرادی که Sy‏ تست غیرتشخیصی غیرتهاجمی دارند ولی کاندید یک 
دارند باید اجتناب شسود. از وازودیلاتورهای کرونری بهتر است در بیمارانی که عمل جراحی غیرقلبی High risk‏ هستند. 
برونکواسپاسم واضح دارند, استفاده نشود. ۴ در افرادی که امتیاز RCRI‏ بیشتر از ۳ می‌باشد. 


۷۷/۷۰۵۵ 


& 


@Tabadol_Jozveh 


ریه / فصل ۴ ۰ مراقبت‌های قبل و بعد از جراحی 


ارزیابی ریسک قلبی بعد از Sos‏ 


[2] مانیتورینگ انفارکت-وس میوکارد: اکثر موارد ۱11 طی ۲ روز اول بعد از 
جراحی‌های غیرقلبی رخ می‌دهند. 

۱-بررسی 00 بلافاصله بعد از جراحی و درطی ۱ تا ۲ روزاول بالاترین 
حساسیت را برای تشخیص ۷۲ دارد. 

۲ -بیومارکره ای اختصاصی قلب از جمله تروپونین آو تروپونین T‏ 
بیشترین حساسیت و اختصاصیت جهت تشخیص ]۷1 را دارند. 


جراحی غیرقلبی در بیماران قلبی ۱ 

آه] پیماری‌های دریجه‌ای قلب: تمام بیمارانی که تحت عمل جراحی 
غیرقلبی قرار می‌گیرند باید به ویژه از نظرتنگی آئورت به کمک معاینه فیزیکی 
و اکوکاردیوگرافی دوبعدی جهت هر سوفل مشکوکی ارزیابی شود. مبتلایان به 
تنگی آئورت ۵ برابر بیشتر دچار مورتالیتی و ۷1 غیرکشنده در حول و حوش 
عمل می‌گردند . 
باید انجام شوند: 

۱-شرح حال 

ECG 0-۲ 

clades so‏ مصنوعی قلب: در بیمارانی که دارای دریچه مصنوعی 
قلب هستند دو اقدام مهم زیر باید انجام شود: 

۱ تجویزآنتی‌بیوتیک جهت پیشگیری از آندوکاردیت 

۲ -درمان با آنتی‌کوآ گولان (معمولا در حوالی عمل جراحی از هپارین 
شکسته نشده [UFH]‏ استفاده می‌شود) 

27 آریتمی‌ها 

۱ اگرچه فیبریلاسیون دهلیزی. ریسک آمبولی را بالا می‌برد. ولیکن در 
می‌رود. درمان کوتاه‌مدت کنترل ریتم و GSTS A‏ جهت فیبریلاسیون 
دهلیزی بعد ازعمل به کار برده می‌شود. 

۲ -درمان انتخابی تاکی‌کاردی فوق بطنی به همراه اختلال همودینامیک: 
کاردیوورژن الکتریکی می‌باشد . 

ا2] نارسایی احتقانی قلب (CHF)‏ نارسایی احتقانی قلب یک ریسک 
فاکتور مهم قلبی در بیماران جراحی می‌باشد. CHF‏ باید به طور موثری قبل 
از جراحی» کنترل شود. مانیتورینگ شدید حجم مایع در این بیماران بسیار 
ضروری می‌باشد تا از ایجاد نارسایی قلبی جبران نشده حوالی عمل جلوگیری 
شود. دوره کوتأه درمان با داروهای اینوتروپ وریدی با وازودیلاتورها و با هردو 
ممکن است جهت درمان 11۳) در حوالی fos‏ مفید باشند. 

2]کاردیومیویاتی هیپرتروفیک: بیمارانی که کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک 
Cobh‏ شده با اکوکاردیوگرافی دارند. در خطر انسداد دینامیکی جریان خروجی 
بطن چپ درطی دوره تأکی‌کاردی» هیپوتانسیون با افزایش اینوتروپی 
منظور کاهش ریسک قلبی حوالی عمل جراحی در مبتلایان به کاردیومیویاتی 
هیپرتروفیک Ab‏ از موارد زیر پرهیز شود: هیپوولمسی. وازودیلاتورها. 
مهارکننده‌های فسفودی استراز و آگونیست‌های بتا آدرنرژیک 


۱/۷۵0 


۵-افرادی که سابقه MI‏ دارند و هم اکنون نیازمند یک عمل جراحی 


اصلاح ریسک فاکتورها قبل از جراحی 

Hl‏ رواسکولاریزاسیون کرونری: این اقدام در بیماران زیر مناسب است: 

۱-در صورت درگیری شریان کرونری hel‏ چپ 

۲-در بیمارانی که چند رگ درگیر است (Multivessel)‏ 

Ejection fraction کاهش‎ ۳ 

(ACC/AHA) بتابلوکرها: براساس توصیه انجمن قلب آمریکا‎ fa] 
مصرف بتابلوکر در حوالی عمل جراحی در بیماران زیر اندیکاسیون دارد:‎ 

۱-افرادی که از قبل برای درمان آنژین صدری, آریتمی‌های علامتدار یا 
فشارخون. بتابلوکر مصرف می‌کردند (مهمترین اندیکاسیون). این بیماران Jeb‏ 
بتابلوکر را ادامه دهند. 

۲-درافرادی که درتست استرسی (ورزش) قبل ازعمل شواهدی از 
ایسکمی میوکارد با ریسک متوسط تا بالا دارند. 

۳ -افرادی که امتیاز 327 آنهاء ۲ و بیشتر است. 

0 محایب و مزایای بتابلوکرها: تجویز بتابلوکرها (متوپرولول) در حول و 
حوش «foe‏ ریسک مرگ قلبی, ۷11 غیرکشنده. آرست قلبی را کاهش می‌دهد 
ولی بروز 5070166 و مرگ ناشی از آن را بالا می‌برد. 

Hi]‏ مبارکنند ههای HMG-CoA‏ ردوکتاز «استاتین‌ها): تجویز این 
داروها در موارد زير اندیکاسیون دارد: 

۱-درافرادی که از قبل foe jl‏ تحت درمان با استاتین‌ها بوده‌اند و کاندید 
جراحی غیرقلبی هستند. این داروها باید ادامه یابند. 

۲ -بیمارانی که مبتلا به آترواسکلروز می‌باشند. 

[8آکلسیم بلوکرها: شواهدی به نفع استفاده از کلسیم بلوکرها وجود ندارد. 

. 5] مبارکننده‌های ACE‏ و داروهای ARB‏ این داروها باید ۲۴ ساعت 
قبل از عمل جراحی غیرقلبی قطع شوند. 

(2] داروهای ضدترومبوز خوراکی: کلوپیدوگرل Lb‏ ۵ روز و آسپرین 
۵-۷ روز Ls‏ از عمل جراحی ماژور به منظور کاهش ریسک خونریزی حین 
clad Jos‏ شود. اگرآسپرین قبل از جراحی قطع شود. باید بلافاصله پس از 
عمل به ویژه بعد از جراحی پیوند عروقی, مجددا شروع شود. 


روش‌های کاهش ریسک عمل در هنگام عمل جراحی ۱ 


fl‏ ۴ بییوشی: بیهوشی آپیدورال, نتیجه جراحی غیرقلبی 
ماژور را بهبود می‌بخشد. روش بیهوشی نوروآ گزیال اپیدورال و اسپاینال) 

[3اکنترل درد: کنترل درد در حوالی عمل جراحیء نقش مهمی در کاهش 
ریسک قلبی دارد. کنترل درد موجب کاهش ترشح کاتکول آمین‌ها می‌شود؛ لذا 
نیاز اکسیژن میوکارد کم می‌شود. 

حفسظ درجه cyl‏ بدن درطی جراحی: حفظ دمای بدن در 
محسدوده طبیعی در حین جراحی. مفیدتر از هیپوترمی Sled)‏ مرکزی کمتر از 
۵ درجه) می‌باشد. حفظ دمای نرمال بدن در طی جراحیء 200 ریسک قلبی 
)| کاهش می‌دهد. 


۵-دربیمارانی که از قبل بتابلوکر مصرف می‌کنند, نباید بتابلوکر قطع شود. 


هیپرتانسیون» هیپرلیپیدمی. سیگار, چاقی. هیپرگلیسمی و بی‌تحرکی اصلاح 


Next Level 


Es Ww 

۱ -اندکس 130187 براساس وجود یا عدم وجود ۶ فاکتور yo}‏ می‌باشد: 
جراحی‌های eae High risk‏ 
9 بیماری‌های ایسکمیک قلب 
تارتایی احتقانی قلب (CHF)‏ 
بیماری‌های عروق Ue‏ 
e‏ دیابت قندی (وابسته به اتسولین) 
ه نارسایی کلیه (کراتی‌نین سرم بیشتر از ۳۵/۵1 ۲) 

۲ -تست ورزش, تست انتخابی غیرتهاجمی جهت ارزیابی ظرفیت 
عملکردی بیماران می‌باشد. ظرفیت عملکردی پایین به همراه ایجاد 
ایسکمی در تست ورزش, حاکی از ریسک بالاتر حوادث قلبی قبل ازعمل © 
می‌باشد. ae‏ : 

۳ -افرادی که ازقبل برای درمان آنژین صدری» آریتمی‌های 
علامتداریا فشارخون. بتابلوکر مصرف می‌کردند. این بیماران باید بتابلوکر 
را ادامه دهند. es a‏ 

۴ -مهارکننده‌های ACE‏ و داروهای ARB‏ باید ۲۴ ساعت قبل از 
عمل جراحی غیرقلبی قطع شوند. ۱ 

۵ -کلوپیدوگرل Lub‏ ۵ روز وآسپرین ۵-۷ روز قبل از عمل جراحی ماژور . 
به منظور کاهش ریسک خونریزی حین عمل قطح شوند. 

۶-اکثرییماران سیانوتیک. مبتلا به پلی‌سیتمی بوده و لذا در معرض 
عوارض ترومبوتیک هستند. از مصرف دیورتیک‌ها در این بیماران باید 


اجتناب نمود. چرا که با ایجاد دهیدراتاسیون. غلظت خون را افزایش 
می‌دهند؛ لذا شانس ترومبوز (به ویژه ترومبوزهای مغزی) Wh‏ می‌رود. 

۷-ریسک اختلالات قلبی در حوالی عمل جراحی به ۲ عامل زیر . 
بستگی دارد: 

الف) شدت و نوع عمل جراحی 

ب) امتیاز RCRI‏ 


مبتلایان به کاردیومیوپانی هیپرتروفیک» در 
معرض هیپوتانسیون. CHF‏ و آریتمی در حوالی عمل هستند. ID‏ باید به دقت 
مانیتور شوند. 

Hl‏ بیماری‌های مادرزادی قلب 

9شانت چپ به راست: در بیمارانی که Cold‏ چپ به راست دارند. باید 
CHF‏ به طور موثری درمان شود. 

۱-بیماران با شانت چپ به راست بزرگ ولی افزای ش خفیف مقاومت 
شریان ریوی باید قبل از جراحی غیرقلبی» تحت ترمیم قلبی قرار گیرند. 

۲ -بیمارانی که هیپرتانسیون ریوی غیرقابل بازگشت دارند. ریسک بسیار 
بالایی برای پروسیجرهای غیرقلبی دارند و نباید تتحت این اقدامات قرار گیرند؛ 
مگراینکه جایگزینی برای این پروسیجرها وجود نداشته باشد. 

و کوآرکتاسیون آئورت: بیمارانی که سابقه ترمیم کوآرکتاسیون آثورت 
دارند. ریسک بالایی برای مرگ ناگهانی در طی دوره Follow-up‏ دارند. 
همچنین ریسک هیپرتانسیون هم در این افراد بالاست؛ LU‏ این بیماران نیاز 
به ارزیابی دقیق قبل از عمل و مانیتورینگ همودینامیک حین و بعد ازعمل 
دارند. 

و تترالوژی فالو: مبتلایان به تترالوژی فالو مستعد مرگ ناگهانی قلبی هستند؛ 
پیشگیری و درمان آریتمی‌های تهدید کننده he‏ مثل تاکی‌کاردی بطنی یا بلوک 
دهلیزی - بطنی برای این بیماران در حوالی جراحیء حیاتی می‌باشد. 

۵بیماری‌های سیانوتیک و شانت راست به چپ: جراحی در 
بیماری‌های سیانوتیک قلب و شانت‌های راست به چپ عوارض متعدد و 
منحصربه فردی ایجاد می‌نماید. 

اکثر بیماران سیانوتیک مبتلا به پلی‌سیتمی بوده و ذا در معرض عوارض 
ترومبوتیک هستند. از مصرف دیورتیک‌ها در این بیماران باید اجتناب نمود. 
چرا که با ایجاد دهیدراتاسیون» ویسکوزیته و غلظت خون را افزایش می‌دهند؛ 
لذا شانس ترومبوز(به ویژه ترومبوزهای مغزی) بالا می‌رود. 

۱-بیماران با هماتوکریت بیشتراز + AV‏ باید قبل ازعمل جراحی غیرقلبی. 
تحت پلاسمافرز قرار گیرند. فلبوتومی در این بیماران توصیه نمی‌شود زیرا 
حجم داخل عروقی را کاهش داده و سیانوز را تشدید می‌نماید. 

۳۲ -بیمارانی که هماتوکریت بین ۵۵ تا 1۶۵ دارند yb‏ شب قبل ازعمل, 
مایعات داخل وریدی دریافت کنند. 

9 پیشگیری ا زآندوکاردیت: بیماران مبتلا به بیماری‌های مادرزادی 
قلب باید پروفیلاکسی جهت آندوکاردیت عفونی دریافت کنند. 


۱-بیماری‌های عروق کرونر ((۸)) شایعترین علت مرگ در بیمارانی 
است که تحت عمل جراحی غیرقلبی قرار می‌گیرند. 
۲ انفارکتوس میوکارد (MID‏ با مورتالیتی بالایی در بیماران جراحی همراه 


می‌باشد . 

۳ -ریسک اختلالات قلبی در حوالی عمل جراحی به ۲ عامل زیر بستگی 
دارد: 

الف) شدت و نوع عمل جراحی 

ب) امتیاز RCRI‏ 


۴ -تنگی شدید آئورت و تنگی علامتدار میترال حتماً باید قبل ازعمل جراحی 
مورد ارزیابی ghd‏ گیرد. 


۷۷۷۷۵0 
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ul 3‏ داده‌اند )4 ترتیب): 


میوکارد است. شوک کاردیوژنیک در انفارکتوس میوکارد با صعود قطعه ST‏ 
(STEMI)‏ شایعتر از MI‏ بدون صعود قطعه ST‏ (13717۷1) می باشد . 

[2] ریسک فاکتورها: ریسک فاکتوره‌ای ایجاد شوک کاردیوژنیک 
عبارتند از: ۱ -انفارکتوس میوکارد» ۲ -سن بالاء ۲-سابقه قبلی MI‏ ۴ -دیابت. 
11-۵ قدامی. ۶ -درگیری گسترده عروق کرونر, ۷ -تنگی شدید Baye‏ کرونر 

آه] زمان بندی (Timing)‏ 

۱-- بیماران مبتلا به OMI‏ هنگام پذیرش در شوک هستند. 

2-۲ بیماران درطی ۶ ساعت پس از 1۷/1 دچار شوک می‌شوند. 

۳ -- دیگردر روز اول به شوک مبتلا می‌گردند. 

0 ایجاد شوک کاردیوژنیک بعد از اين زمان ممکن است به دلیل 
انفارکتوس مجدد, گسترش قابل ملاحظه MIT‏ و يا یک عارضه مکانیکال باشد. 
eile Hl‏ بالینی: علائم بالینی در شوک کاردیوژنیک عبارتند ان 

۱-بیشتربیم اران در آغاز, دیس‌پنه (تنگی‌نفس) دارند و رنگ پریده, 

مضطرب. Bye‏ کرده هستند. هوشیاری این بیماران ممکن است تغییر یافته 
باشد. 


۲ نبظن این بیماران: dad‏ اما Ball espe‏ 

۳ -ممکن است برادیکاردی شدید ناشی از بلوک قلبی درجه Mh‏ وجود 
ذاشته باشد. 

۴ -فشارخون سیستولیک کمتر از Ve mmHg‏ است؛ با اينکه برای حفظ 
فشارخون به بالای ٩۰1070۴16‏ نیاز به کاتکول آمین باشد. گاها فشارخون به 
cde‏ مقاومت بالای عروق سیستمیک حفظ گردیده است. 

۵ -تاکی‌پنه و اتساع ورید ژوگولر ممکن است وجود داشته باشد. 


۱-ضربه نوک قلب و 1 ضعیف بوده وگالوپ 3ممکن است قابل 


۲ -پارگی سپتوم بین بطنی (VSR)‏ و نارسایی میترال حاد و شدید (MR)‏ 
موجب ایجاد سوفل سیستولیک می‌گردند. 
۴ -اولیگوری و آنوری در شوک کاردیوژنیک شایع هستند. 


شوک کاردیوژنیک و ادم ریه از موارد فوق حاد و تهدیدکننده حیات هستند؛ 
لذا یک آورژانس پزشکی بوده که نیاز به درمان در CIUC LICU‏ دارند. 


شوک کاردیوژنیک 


تعریف: در شوک کاردیوژنیک. برون‌ده قلب کاهش یافته و موجب 
کاهش خونرسانی به ارگان‌ها و هیپوکسی می‌شود. 
یافته‌های تشخیصی: دو کرایتریای اصلی شوک کاردیوژنیک, عبارتند 


از: 
) 

۱ فشارخون سیستولیک کمتر از mmHg‏ +1 که به جایگزینی مایعات 
مقاوم می‌باشد. 


۴ تظاه رات all‏ کاهش خونرسانی محیطی te‏ | افزایش لاکتات 
شرینی به بیشتراز mmoVL‏ ¥ 
۲ (اندکس قلبی یا فشار گوه‌ای مویرگ ریوی به تشخیص کمک 
می‌کنند ولی الزامی نمی‌باشند. 

2] اتیولوژی: انفارکتوس میوکارد dy‏ همراه اختلال در فانکشن بطن چپ. 
تامپوناد قلبی, آریتمی, بیماری‌های دریچه‌ای بدخیم قلب و سندرم Takostubo‏ 

ol 7‏ بطن چپ علت ۸۰/ از موارد شوک 

کاردیوژنیک ناشی از 1/4 می‌باشد. 

فیزیوپاتولوژی: کاهش قابلیت انقباض میوکارد موجب کاهش برون‌ده 
cls‏ کاهش فشارخون و کاهش خونرس‌اتی به ارگان‌های حیاتی و اندام‌ها 
می‌ شود . با کاهش خونرسانی» اسیدوزلاکتیک و هییوکسمی ایجاد شده و 
موجب Sy‏ سیکل معیوب می‌گردد. 

Bl‏ پروز: بروزشوک کاردیوژنیک متعاقب MI‏ حاد, ۸۵-۱۰ کاهش یافته 
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. مویسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


Cardiogenic shock 


PRE-LOAD AFTER-LOAD 
Fluid Cardiac Vascular 
Volume Output Diameter 
(CVP/JSVP) (SV x HR) (SVR) 


شکل ۰۵-۱ تغییرات مهم در شوک کاردیوژنیک 


ge wl jn SST]‏ قلبی و آنژیوگرافی کرونر: در plod‏ مبتلایان به شوک 
کاردیوژنیسک متعاقب MI‏ جهت برقراری پرفیوژن مجدد. انجام آنژیوگرافی 
فوری اندیکاسیون دارد. همچنین در تمام بیمارانی که از ایست قلبی جان 
سالم به در برده‌اند باید کاتتریزاسیون قلبی انجام شود. چرا که علت ۸۷۰ موارد 
ایست قلبی, بیماری‌های عروق کرونر می‌باشد. 
Bl‏ تشسخیص: به علت وضعیت Unstable‏ این بیماران. درمان حمایتی 
همزمان با اقدامات تشسخیصی باید شروع شود. اقدامات تشخیصی جهت 
ca‏ کاردیوژنیک» عبارتند از: 
۱-شرح حال و معاینه فیزیکی دقیق 
۳0-۳۲ 
Chest X Ray. ¥‏ 
ABG- ¥‏ 
۵ -سنجش OLSY‏ شریانی 
۶-ارسال نمونه خون dy‏ آزمایشگاه 
۷ -اکوکاردیوگرافی 


در مورد بررسی علت شوک در بیماری که به علت GG SU‏ و 
کاهش فشارخون axmlyo(SBP=90mmHg)‏ کرده اسست و در معاینه اتساع 
ورید ژوگولار و گالوپ 53 دارد. کدامیک از انواع شوک مطرح می‌باشد؟ 
(برانترنی شهریو ر ٩۴‏ -قطب ۱ کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران]» 
(ill‏ شوک هیپوولمیک ب) شوک نوروژنیک 
ج) شوک کاریوتیک د) شوک ناشی از نارسایی آدرنال 


کاردیوانیک وافت ct are‏ کوج بستری شده Boos. ar‏ 
آزمایشگاهی اولیه انتظار کدامیک از یافته‌های زیر را ندارید؟ 

(پرانترنبی میان‌دوره -دی VV‏ 
ب) افزایش اوره و کراتی‌نین 
9( لکوسیتوز با شیفت به چپ 


الف) افزایش ترانس آمینازها 


(e‏ و 


کثر مبتلایان به شوک کاردیوژنیک (تقریبً 4a (ZA-‏ ونتبلاسیون 
مکانیکی زودرس نیاز دارند. 
of‏ مبتلایان به شوک کاردیوژنیک, برای حفظ فشارخون cuales‏ 
نیازبه تجویزکاتکول‌آمین‌ها می باشد. 

BI‏ یافته‌های آزمایشگاهی 

۱-در ICBC‏ بیماران. تعصداد 84 ۷۷ها و CRP‏ به طور مشخص 
افزایش یافته است. 

۲ -فانکشن کلیه به شکل پیشرونده» مختل می‌شود. برای بررسی 
عملکرد کلیه از میزان کراتی‌نین استفاده می‌شود. 

۳ -ترانس آمینازهای کبسدی به cde‏ کاهش خونرسانی کبدی در۲۰/ 
بیماران افزایش می‌یابد که ممکن است این افزایش شدید باشد. 

۴ لا کتات شریانی معمولاً بیشتر از mmol/L‏ ۲ است. 

۵ -در ABG‏ هیپوکسمی و اسیدوز متابولیک با آنیون گپ وجود دارد. 

۶ _گلوکزخون درهنگام پذیرش اکثرا بالا بوده ویک عامل پیش بینی‌کننده 
مستقل و قوی برای مورتالیتی می باشد (۸۱۰۰ امتحانی). 

۷ -مارکرهای قلبی از جمله CK-MB‏ و تروپونین‌های 1و 1 در مبتلایان 
به 1۷11 حاد شدیداً افزایش یافته‌اند. 
همکاران گرامی. یافته‌های آزمایشگاهی شوک کاردیوژنیک به 
شدت مورد توجه طراحان محترم سوّالات داخلی می‌باشد. 

ECG یافته‌های‎ 2 

۱-درمبتلایان به MI‏ حاد همراه با شوک کاردیوژنیک. موج Q‏ و یا صعود 
قطعه 57 در لیدهای متعدد و یا بلوک شاخه‌ای چپ (LBBB)‏ مشاهده می‌شود. 

۵۰-۲ از انفارکتوس‌های میوکارد که موجب شوک کاردیوژنیک می‌شوند. 
MI‏ قدامی هستند. 

۳ ایسکمی گلوبال ناشی از تنگی شریان کروثر اصلی چپ معمولا با صعود 
قطعه ۲ در لید 2۷18 و نزول قطعه ٩۲‏ در لیدهای متعدد مشخص می‌گردد. 

Chest X Ray Bl 

۱-در CXR‏ احتقان عروق ریه و اغلب ادم ریه مشاهده می‌شود؛ با این 
حال در ب-بیماران, ممکن است CXR‏ طبیعی باشد. 

ای eee‏ کرک ای ات ما ساره 
قلب نرمال است ولی زمانی که شوک کاردیوژتیک در بیماری که در گذشته MI‏ 
نموده است رخ می‌دهد. سایز قلب بزرگ مي‌باشد. 

2 اکوکاردیوگرافی: درتمام بیماران مشکوک dy‏ شوک کاردیوژنیک جهت 
تشخیص اتیولوژی» سریعً باید اکوکاردیوگرافی انجام شود. اکوکاردیوگرافی به 
تشخیص موارد زیر کمک می‌کند: 

۱-میزان درگیری میوکارد در MI‏ 

۲-تشخیص عوارض مکانی کال ۷11 از جمله پارگی سپتوم بین بطنی 
«(VSR)‏ نارسایی میترال (MR)‏ و تامپوناد قلبی 

Sot‏ یا نارسایی دریچه‌های قلبی 

۴ -انسداد مسیر خروجی بطن چپ 

۵ -دایسکشن پروگزیمال آثورت به همراه نارسایی آئورت با تامپوناد 

2آکاتتریزاسیون شریان ریوی: استفاده از کاتتریزاسیون شریان ریوی 
درشسوک کاردیوژنیک رو به کاهش بوده و عملاً کوکاردیوگرافی جایگزین آن 
گردیده است. کاتتریزاسیون شریان ریوی فقط در موارد زیر اندیکاسیون دارد: 

۱-درمواردی که به تشخیص شوک کاردیوژنیک. تردید وجود دارد. 

۲ در شوک کاردیوژنیک شدیدی که به درمان Adal‏ مقاوم می‌باشد. 
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ریه / فصل ۵ ۰ شوک کاردیوژنیک و day pul‏ 


2 حمایت مکانیکی گردش خون: پمپ بالونی داخل آثورتی (ABP)‏ 
شایعترین ابزارمکانیکی حمایت از گردش خون می‌باشد. 1۸13۳ از طریق 
شریان فمورال در داخل آئورت کارگذاری می‌شود. 

پیشآگهی: پی شآگمی شوک کاردیوژنیک براساس ۶ متفیر زیر 

ارزیابی می‌شود (معیارهای 11 016 1۸13۳-۹110): 

۱-سن پیشتراز ۷۴ سال 

Stroke ۲-سابقه‎ 

۳ -گلوکز در زمان پذیرش بیشتر از ۱۹۱۵/1 

۴ -کراتی‌نین در زمان پذیرش بیشتر از [۵/ ۱/۵۲۵ 

۵-جریان خون بعد از ۳۵ با ترومبولیز در MI‏ کمتر از ¥ 

۶-لاکتات خون شریانی در هنگام پذیرش بیشتر از ۵۱0101/1 


(JES ES)‏ خانسم ۶۰ سساله دیابتی بسا حالت تهسوع و استفراغ و درد ناحیه 
آپی‌گاسترمراجعه کرده است. وی در حال حاضراز تنگی‌نفس خصوصا در 
حالت خوابیده شاکی اسست. در معاینه فشارخون ۷۰/۴۰ میلی‌مترجیوه دارد و 
کلیه اندام‌ها سرد اسست و رال دوطرفه تا ریه شنیده می‌شود. جهت درمان 
دارویی شوک در این بیمار, در قدم اول plas‏ دارو را انتخاب می‌کنید؟ 

ihe قطب ۵ کشور ی [دانشگاه‎ ٩۷ اسفند‎ gp) 
Dobutamin ب)‎ Vasopressin (cal 


Milrinone د)‎ Norepinephrine (¢ 


شوک ثانوبه به ۷11 بطن راست 


Mal Bl‏ میولوژی: شوک کاردیوژنیک به علت نارسایی بطن راست ناشی از 
MI‏ 20 موارد را شامل می‌گردد. 

21 اتیولوژی: اغلب ay‏ علت انسداد پروگزیمال شریان کرونر راسست رخ 
می‌دهد . 

2] مشخصات 

۱ فشار بالای دهلیزراست 

۲ - دیلاتاسیون و اختلال در عملکرد بطن راست 

۳ -کاهش خفیف تا متوسط عملکرد بطن چپ 

۴ -فشارهای بالای سمت راست قلب بدون شواهدی از افزایش حجم 

[قا درمان: درمان را می‌توان به صورت زیر دسته‌بندی نمود: 

۱ تجویزمایعات TV‏ جهت بهبود فشار دهلیز راست mm/Hg)‏ ۱۰-۱۵) 

۲ پرهیز از تجویز بیش از حد مایعات 

۳-تجویز کاتکول‌آمین‌هساء برقراری سریع جریان خون در شسریان‌های 
انفارکته و ۷۲65 راز یک نوع ابزار کمکی) 


نارسایی میترال (Mitral Regurgitation)‏ 
il‏ تعریف: نارسایی حاد و شدید میترال ناشی از اختلال عملکرد و یا پارکی 
عضلات پاپیلری‌بوده و یکی از عوارض 11 می‌باشد. نارسایی میترال موجب 
شوک کاردیوژنیک و یا ادم yy‏ می‌شود. این عارضه بیشتر در روزاول بعد از MI‏ 
رخ می‌دهد و پیک دوم آن چند روز بعد از 111 است. 
Hl‏ تشخیص: تشخیص به کمک اکوکاردیوگرافی تأیید می‌گردد. 
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| | خانم ۲۷ ساله‌ای به دنبال تصادف به اورژانس آورده شده است. 

در ارزیابی اولیسه GCS=13‏ فشارخون سیستولیک = ۸۵ میلی‌متر جیوه. 

Lope‏ قلسب = ۱۰۸ در دقیقه و تعداد تنس ۲۸ در دقیقه دارد. بسرای بیمار 

line‏ تعبیسه می‌شود که در اندازه‌گیری CVP‏ عدد H20‏ ۱۸۰0 رانشان 

می‌دهد. کدامیک از انواع شوک مطرح است؟ 
الف) کاردیوژنیک 
ج) تروماتیک 


(Sea)‏ سس 


(پرانترنی میان‌دوره )٩۶ obi.‏ 
ب) هیپوولمیک 
د) نوروژنیک 


درمان انفارکتوس حاد میوکارد 
اقدامات کلی: علاوه بر درمان روتین ]1۷1حاد, اقدامات درمانی در 
شوک کاردیوژنیک به قرار زیر است: 

۱ حفظ خونرسانی سیستمیک و کرونری با تجویز داروهای منقبض‌کننده 
عروق (Vasopressors)‏ و تنظیم وضعیت cp podem‏ جهت رسیدن به اهداف 
زیر: 

الف) فشارخون سیستمیک ٩۰10۳0۳18‏ 

ب) فشار متوسط شریانی در حد %--FommHg‏ 

۲ -هیپوکسمی و اسیدوزباید اصلاح گردن د. 8۰ بیماران نیاز به 
ونتیلاسیون مکانیکی دارند. 

۴ -قند خون باید dy‏ میزان متوسط کنترل گردد. گلوکز هدف باید مساوی 
يا کمتراز ۱۸۰8/01 باشد. باید از هیپوگلیسمی اجتناب گردد. 

۴ -داروهای اینوتروپ منفی باید قطع شوند. 

۵-برادی آریتمی‌ها نیازمند ضربان‌ساز داخل وریدی" هستند. 

۶-تاکیکاردی thy‏ راجعه یا فیبریلاسیون دهلی_زی احتیاج به درمان 
سریع دارند. 

Reperfusion -revascularization‏ رواسکولاریزاسیون سریع 
شریان دچار انفارکتوس تنها درمانی می‌باشد که موجب کاهش مرگ و میر شوک 
کاردیوژنیک می‌شود؛ لذا اساس درمان کاردیوژنیک شوک در مبتلایان به MI‏ 
می‌باشد. ۳1 dy‏ همراه کارگذاری استنت در شریان انفارکته, استراتژی ارجح 
جهت خونرسانی مجدد می‌باشد. در حال حاضر CABG‏ فقط در ۵/ موارد و آن 
هم در صورتی که PCT‏ مناسب نباشد, انجام می‌گردد. 

Hl‏ داروهای وازوپرسور و اینوتروپ 

۵ نورایی‌نفرین: نوراپی‌نفرین» خط اول درمان با داروهای وازوپرسور 

بوده و بردويامین ترجیح داده می‌شود. چرا که عسوارض کمتری دارد. 
نورایی‌نفرین با دوز ۸۵ ۲-۴ دردقیقه شروع شده و dy‏ تدریج براساس 
فشارخون, دوز آن Wh‏ برده می‌شود. 

۵دویامین: در مواردی که شوک کاردیوژنیک ay‏ علت MI‏ رخ old‏ است 
باید از تجویز دوپامین اجتناب نمود. 

و دوبوتامین: دوبوتامین دردوزهای پایین (۲/۵۲۵/6۵ دردقیقه) 
ارات اینوتروپ مثبت داشته و کمترین فعالیت کرونوتسروپ مثبت را دارا 
می‌باشد. در دوزهای بالاتر, اثرات کرونوتروپ متوسط دارد. 
GFT (‏ ( نوراپی‌نفرین نسبت dy‏ دوپامین عوارض کمتری داشته, لذا 
انتخاب اول درمان دارویی با وازوپرسورها می‌باشد . 


1- Transvenous Pacing 
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[2] درمان: درمان شوک کاردیوژنیک ناشی از میوکاردیت ol‏ فولمینانت 
نمی‌گردد. در شوک کاردیوژنیک مقاوم از MCS‏ استفاده می‌شود. 


day ادم‎ 

تشسخیص: pal‏ حاد ریوی معمولاً با روع سریع تنگی نفس هنگام 
استراحت, تاکی‌کاردی, تاکی‌پنه و هیپوکسمی شدید تظاهر می‌یابد . ISS‏ (رال) 
و ویزممکن است سمع شوند. هیپرتانسیون به علت ترشح کاتکول آمین‌های 
آندوژن رخ می‌دهد. 
تر YL‏ بودن پپتید ناتریورتییک مغزی! به نفع 
نارسایی قلبی به عنوان اتیولوژی تنگی‌نفس حاد همراه با ادم ریوی 
می‌باشد. 

و اکوکاردیوگرافی: اکو, اختلالات فانکشن سیستولی و دیاستولی و 
ضایعات دریچه‌ای را نشان می‌دهد. 

کاتترسوان -گانن به کمک کاتترسوان ‏ گانزمیزان PCWP‏ 
اندازه‌گیری می‌شود. در ادم ریه کاردیوژنیک. PCWP‏ افزایش می‌یابد در حالی 
که در ادم ریوی غیر کاردیوژنیک فشار PCWP‏ طبیعی است. کاتتریزاسیون با 
کاتتر سوان - گانز در موارد زیر اندیکاسیون دارد: 

۱-علت ayy pal‏ نامعلوم باشد. 

۲ -ادم ریه به درمان مقاوم باشد. 

pol ۳‏ ریه با هیپرتانسیون همراه باشد. 

dl yl dH‏ ریه: درمان yy pol‏ به اتیولوژی آن بستگی دارد. عفونت. 
اسیدمی, آنمی و نارسایی حاد کلیه که ayy pol‏ را عارضه‌دار می‌کنند در ابتدا 


باید اصلاح شوند. 

حمایست از اکسیزناسیون و ونتیلاسیون (تهویه): ادم ریه 
کاردیوژنیک دارای یک علت واضح برای نارسایی بطن چپ از جمله آریتمی» 
ایسکمی, انفارکتوس یا عدم جبران میسوکارد می‌باشد که می‌توان آنها را سریعاً 
درمان نمود. برعکس ادم غیر کاردیوژیک غالبا باسرعت کمتری رفع شده و 
اکثر مبتلایان به ونتیلاسیون مکانیکی احتیاج دارند. اقدامات درمانی دراین 
فاز عبارتند از 

۱-اکسیژن درمانی: هدف از تجویز اکسیژن» O2 saturation‏ مساوی با 
بیشتراز 7/٩۲‏ است؛ ولی مقادیر بیشتر از ۹۸ خطرناک است. 

۲ ونتیلاسیون با فشار مثبت: در افرادی که با وجود اکسیژن درمانی مبتلا 
ay‏ تهویه ناکافی و اکسیژناسیون هستند. ونتیلاسیون کمکی اندیکاسیون دارد. 
ونتیلاسیون کمکی از طریق ماسک صورت و بینی یا انتوباسیون اندوتراکنال 
صورت می‌گیرد. 

Glare‏ جایگزین کلیه 

۱-درمبتلایان به ayy pol‏ که دارای موارد زیر هستند باید درمان جایگزینی 
کلیه (مثلاً دیالیز) در نظر گرفته شود: 

الف) افزايش حجم (Volume overload)‏ 

ب) آسیدوز متایولیک PH)‏ کمتر از ۷۱۱۵-۷/۲۵) 

ج) هیپوکسمی 

د) هیپرکالمی پایدار 


1- Brain natriuretic peptide 


dingo‏ فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


fl‏ درمان: اقدامات درمانی به قرار زیر است: 

۱ کاهمش Afterload‏ با 1۸8۳و اگرقابل تحمل باشد داروهای 
وازودیلاتور جهت کاهش pol‏ ریه 

۲ جراحی دریچه میترال درمان قطعی می‌باشد و باید به صورت زودهنگام 
دربیماران مناسب صورت پذیرد. 


۱ OSE) ee ot: 

2 اپید میولوژی: پارگی سپتوم بین بطنی یکی از عوارض نادر cul MT‏ 
که مرگ و pro‏ بسیار بالایی دارد (1۸۰). 

هزمان وقوع: معمولاً در ۲۴ ساعت اول بعد از 1۷2 رخ می‌دهد. اما ممکن 
است تا هفته بعد نیز ایجاد شود. 

9 تشسخیص: اکوکاردیوگرافی, شانت خون از بطن چپ به بطن راست را 


نشان می‌د هد . 
هدرمان: جراحی فوری و بدون توجه dy‏ همودینامیک بیمار باید انجام 
شود. 


تعریف: پارگی میوکارد یک عارضه خطرناک 111 بوده و بیشتر دررطی 
هفته اول بعد از شروع علائم رخ می‌دهد. 

علائم بالینی: از بین رفتن ناگهانی نبضء فشار خون و هوشیاری ضمن 
ادامه (yl‏ ریسم سینوسی در (Pulseless electrical activity) EKG‏ 
تظاهر تیپیک این اختلال می‌باشد. 
مپوناد قلبی نیز می‌تواند موجب پارگی قلب شود. 


(ES BE)‏ آقای ۴۷ ساله‌ای به علت ST elevation MI‏ در CCU‏ بستری 
می‌باشد. حدود ۲ روز بعد از بستری ay‏ طورناگهانی lod‏ کاهش هوشیاری 
می شسود. در معاینه BP‏ و PR‏ قایل ارزبابی نمی‌باشد. ولی ربتم سینوسی در 

ECG‏ مشاهده می‌شود. به دنبال کدام عارضه این حالت رخ داده است؟ 


CF abl. (پرانترنی میان‌دوره‎ 
Free wall rupture ب)‎ Mitral regurgitation (Wall 


Pulmonary edema (9 Ventricular septal rupture (¢ 


cnn cnneeneena rane nneeee CHeacq,‏ تسد ما 


[2] تعریف: میوکاردیت می‌تواند شبیه به MI‏ حاد باشد چرا که موجب 
انحراف قطعه LST‏ بلوک شاخه‌ای در 760[ می‌شود و از طرفی سبب افزایش 
شدید مارکرهای قلبی می‌گردد. میوکاردیت dle‏ در تعداد کمی از موارد سبب 


شوک کاردیوژنیک می‌شود. 
x‏ این بیماران در مقایسه MIL‏ حاد. جوان‌تربوده و غالباً درد تیپیک 


ات تشخیص: اکوکاردیوگرافی اختلال عملکرد بطن چپ را نشان می‌دهد. 
در میوکاردیت Giant cell‏ جهت تشخیص و همچنین ارزیابی نیاز به داروهای 
ایمنوساپرسیو. بیوپسی آندومیوکارد اندیکاسیون دارد. 
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ریه / فصل ۵ ۰ شوک کاردیوژنیک و ادم ریه 


| 


8 تظاهرات بالینی 
ه شروع سریع تنگی‌نفس درزمان استراحت 

cau Slo‏ تاکی‌کاردی و هیپوکسمی شدید 

ه افزایش فشارخون در بیشترموارد 

2 درمان 

ه تجویزاکسیژن با هدف رسیدن به Saturation‏ 2 مساوی يا بیشت راز LAY‏ 
راما نه بیشتراز (LAA‏ 

ه فورسماید با دوزاولیه مساوی يا کمتراز Omg /kg‏ 

ه نیتروگلیسیرین زیرزبانی در ادم ریوی کاردیوژئیک خط اول درمان است 

cl Sle‏ فشارخون وجود نداشته باشد وادم a)‏ همچنان ادامه داشته باشد» می‌توان به 
دنبال نیتروگلیسیرین زیرزبانی از نیتروگلیسیرین وریدی استفاده نمود. 

© نیتروپروساید وریدی در بیمارانی که ادم ریه به همراه هیپرتانسیون دارند؛ مفید 
می‌باشد. در مواردی که خونرسانی عروق کرونر کم شده است. نباید ا زآن استفاده نمود. 
ه مورفین با دوز ۲-۴۵ 

ه مهارکننده‌های ACE‏ بیماران با فشارخون بالا توصیه می‌شود. 

lowe‏ باید روی تخت بنشیند و پاها از کنار تخت آویزان باشد. 


توحه: دیگوکسین در دیمان ادم ریوی به ندرت استفاده می‌شود. 


به فیبریلاسیون يا فلوتسردهلیزی و اختلال عملکرد بطن چسپ همراه با ادم ریه 
استفاده می‌شود . 

۰-بالون داخل آثورتی ABP)‏ به طور روتین در ادم ریوی ناشی از شوک 
کاردیوژنیک به کار برده نمی‌شود. 

۱- درمان تاکی‌کاردی‌ها: تاکی‌کاردی سینوسی يا فیبریلاسیون دهلیزی به 
علت افزایش فشار دهلیز چپ و تحریک سمپاتیک بوجود می‌آیند. اگرچه اصلاح 
dy pol‏ سبب کاهش سرعت سینوسی در فیبریلاسیون دهلیزی می‌شود ولی یک 
به کاهش فانکشن ۷و بدون انقباض دهلیزی و یا فاقد انقباض همزمان 
دهلیزی ‏ بطنی ub‏ کارگذاری پیس‌میکر Atrioventricular Sequential‏ 
را در نظر داشت. 


(Es Bi)‏ بیمار ۶۳ ساله با سابقه انفارکتوس قدامی میوکارد از ۲ سال قبل و 
بدون سابقه مشسکلات ریوی, از۱ هفته قبل دچار تنگی نفس شده است. از روز 
گذشته تنگی نفس بیمار تشدید یافته است. در معاینه» بیمار حالت نیمه نشسته 
و درسمع. رال منتشردر هردو ریه دارد. فشارخون ۹۰/ We‏ میلی‌متر چیوه و 
پالس حدود ۱۴۰ ضربه در دقيقه است. تمامی درمان‌های زیر توصیه می‌شسود 


بحز: (پرانترن ی اسفند ۴ 4~ فطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]) 
الف) فورسماید ب) مورفین 
ج) اکسیژن تراپی د) کارودیلول 


Jif‏ بیمار خانم ۷۱ ساله با سابقه Jgb HTN. DM‏ کشیده و 1310 که 


مصرف منظم دارویی و پیگیری مناسبی نداشته, به دلیل تنگی نفس شدیدتوسط 
اورژانس ۱۱۵ آورده شده است. در بررسی‌ها ‘SP02=88/ BP=180/11 0mmHg‏ 
pol‏ زنرالیسزه. رال فاین دوطرفه تسا نیمه ریه‌ها و ارتوپنه دارد. در مرحله Jol‏ تمام 
اقدامات درمانی زیر توصیه oo‏ شود بجز: 

(پرانترنی اسفند ۹۶ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 


۷۷/۷۷۵۵ فد 


۲-در بیمارانی که افت فشارخون دارند يا نیازمند داروهای اینوتروپ 
می‌باشند., درمان جایگزین کلیوی باید به صورت مداوم (Continuous)‏ 
انجام شود و نه متناوب 

و کاهش یره‌لود: جهت کاهش پره‌لود اقدامات زیر انجام می‌شود: 

۱ دیورتیک‌ها: دیورتیک‌های Loop‏ مانند فورسماید. Bumetanide‏ و 
تورسماید در اکثر موارد pol‏ ریه (حتی در حضور هیپوآلبومینمی» هیپوناترمی یا 
هیپوکلرمی) موّثر می‌باشند . 

۲ ۱ 
وازودیلا تور نیز می‌باشد که می‌تواند Preload‏ را سریعا و پیش از ایجاد 
دیورزکاهش دهد. دوزاولیه فورسماید باید مساوی با کمتراز “Ong /Kg‏ 

باشد. 

۲ نیترات‌ها: نیتروگلیسیرین و ایزوسورباید دی نیترات bios‏ به عنوان 
5 عمل می‌کنند. همچنین دارای خواص اتساع عروق کرونر نیز 
می‌باشند. 


نیتروگلیسیرین زیر زبانی با دوز mg‏ ۰/۴ هر 


باشد. به دنبال نیتروگلیسیرین زیرزبانی می‌توان ازنیتروگلیسیرین وریدی استفاده 
کرد. 

nS‏ نیتروگلیسیرین وریدی یک iui Vasodilator‏ است که جهت 
مبتلایان به ادم ریه و هیپرتانسیون مفید است. 

۳ -مورفیسن: به شکل دوزهای بولوس ۲ تا۴ see‏ وریدی تجویز 
می‌شود. مورفین یک وازودیلاتور موقتی است که علاوه بر کاهش تنگی‌نفس 
و اضطراب» ۳۲6۵۱020 را نیز کم می‌کند. این اثرات سبب کم شدن استرس. 
میزان کاتکول آمین, تاکی‌کاردی و Afterload‏ بطن در مبتلایان به ادم ریه و 
هیپرتانسیون سیستمیک می‌شود. با این وجود. در مطالعات جدید دیده شده 
است که مصرف مورفین. مرگ و میر را بالا می‌برد. 

۴ -مهارکننده‌های ۸)۳: این گروه از داروها همم gAfterload‏ هم 
0 را کاهش می‌دهند و در بیماران هییرتانسیو اندیکاسیون دارند. در 
انفارکتوس حاد میوکارد همراه با نارسایی قلب, مهارکننده‌های ACE‏ 
کاهش میزان مرگ و yuo‏ کوتاه‌مدت و درازمدت می‌گردند. 

۵ - سایر داروهای کاهش دهنده ۳۲۵۱020: پیتید ناتریورتیک مغزی 


۷۲ وریدی (Nesiritide)‏ یک وازودیلاتسورقوی با خواص 
دیورتیک است و در درمان She yy pal‏ می‌باشد. 

۶-روش‌های فیزیکی: بیماران فاقد هیپوتانسیون باید در وضعیت نیمه 
نشسته در حالی که پاها را آویزان کرده‌اند. بنشینند. 

۷-داروهای اینوتروپیک: دوپامین 9 دوبوتامین (آمین‌های سمپاتومیمتیک) 
داروهایی با خصوصیت اینوتروپیک قوی هستند. 

۸- مهارکننده‌های بی‌پیریدینی فسفودی استراز - ۳ (اینودیلاتور): از 
جمله میلرینون با دوز ۵۰۳۵/۵ و سپس ۸۵/68 ۰/۲۵-۰/۷۵ در ARABS‏ 
علاوه بر اتساع عروق محیطی و ریوی سبب تحریک قدرت انقباض قلب 
می‌گرد ند . 

1 اروهای این گروه (اینوتروپیک و اینودیلاتور) در مبتلایان به ادم 
ره کاردیوژنیک و اختلال عملکرد شدید بطن چپ به کار برده می‌شوند. 

_گلیکوزیده ای دیژیتال: این داروها هم اکنون زیاد مصرف نمی‌شوند. با 

این وجود از گلیکوزیدهای دییتالی به منظور کنترل ضربان قلب در مبتلایان 


۰ تا۸۴۰ است. لذا بعد از Stable‏ نمودن سریع بیمار Lb‏ جریان خون عروق 
کرونر سریعاً برقرارشود. به این منظور PCT‏ اولیه ارجحیت دارد. روش دیگر 
تجویز داروهای فیبرینولیتیک است. 

آنژیوگرافی سریع عروق کرونر و Revascularization‏ توسط PCI‏ 
و CABG‏ همچنین در مبتلایان به سندرم کرونری حاد بدون ST-elevation‏ 


نیزاندیکاسیون دارد. 
2 اکسیژن رسانی غشایی TE‏ از بدن HECMO)‏ در بیماران مبتلا به 


ادم غیرقلبی حاد و شدید که احتمال دارد pal cde‏ آنها Ly‏ قابل برگشت 
باشد از ECMO‏ استفاده می‌شود. 


انواع غیرمعمول pol‏ 


ayy PII‏ ناشی از jb‏ شدن مجدد Hayy‏ این نوع pol‏ بعد از خارج 
نمودن هوا پا مایع که dy‏ مدت طولانی در فضای yobs‏ تجمع یافته به وجود 
می‌آید. این بیماران دچار هیپوتانسیون و اولیگوری هستند و تجویز دیورتیک 
و کاهش Preload‏ درآنها کنتراندیکه است . درمان این بیماران شامل جبران 
حجم مایع داخل عروقی و حمایت از تبادل گاز و اکسیژناسیون می‌باشد. 

pl‏ ریوی ناشی از صعود به ارتفاع: خطر این نوع L pol‏ تجویز 
دگزامتازون کلسیم بلوکر TL‏ گونیست‌های By‏ آدرنرژیک استنشاقی طولانی‌اثر 
استراحت در بسترو در صورت امکان استنشاق اکسید نیتریک می‌باشد. 
نیفدیپین نیزممکن است موّثر باشد . 

2] ادم ریه ناشی از انسداد oly‏ هوایی فوقانی: تشخیص انسداد و 
رفع آن اساس درمان می‌باشد . 


افیوژن حجیم. مزمن و مقاوم به درمان ناشی از کارسینوم ریه دچار تشسدید 
تنگی‌نفس. افت فشارخون و اولیگوری شده و به 161 منتقل می‌گردد. در گرافی 
قفسه صدری افزایش مارکرهای عروقی و انفیلتراسیون منتشر آلوئولار دوطرفه 
دیده می‌شود. علی‌رغم تجویز دوز بالای اکسیژن استنشاقی. هیپوکسمی بیمار 
ادامه دارد. در قدم بعد کدامیک از اقدامات درمانی زیر را مناسب‌تر می‌دانید؟ 
(دستیاری -فروردین )٩۱‏ 
ب) آنفیوژن نیتروگلیسیرین وریدی 
0( تزریق مورفین وریدی 


(call‏ مایع درمانی وریدی 
ج) تزریق لوپ دیورتیک وریدی 


آقای ۴۵ ساله‌ای به دنبال صعود dy‏ قله دماوند در روز گذشته با 
(Up KG‏ و سرفه‌های مرطوب مراجعه کرده است. در گذشته و قبل از صعود 
محتمل‌ترین تشخیص در وی اقدامات زیر توصیه می‌شود, بجز: 

(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ا کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران]» 


الف) اکسیژن ب) دگزامتازون 
ج) کاهش ارتفاع د) نیتریک اکسید استنشاقی 


توضیح: دگزامتازون برای پیشگیری به کار برده می‌شود و نه درمان 
۳2۳227 ۰۰۰ سس« 


1- Reexpansion pulmonary edema 


@Tabadol Jozveh 


: موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


ب) ۳-۵ لیتر 02 نازال 
ج) هیدروکورتیزون وریدی V+ MB‏ د) سولفات مورفین وریدی ۳:28 
(لفاز )862 eaten engy‏ ی ی 


۱ ال | خانم ۵۲ ساله‌ای با سابقه نارسایی قلبی و فشارخون که از 
go‏ هفته قبسل داروهای خود را قطع کرده اسست. از ۲ روز پیش دچارتنگی‌نفس 
odd’‏ از اساعت قبل تشدید یافته و بسا این تابلسو مراجعه کرده اسست. در 
بررسی اولیه ‘O2Sat=84/. HR=100. RR=26. BP=170/100‏ در معاینه 
کراکل‌های Fine‏ در قاعده Lady,‏ سمع می‌شود. کدامیک از اقدامات زیر در مورد 


۴۰۳0۵ فورسماید وریدی‎ (call 


بیمار صحیح نمی‌باشد؟ دپرانترنی اسفند ۹۶ -قطب ۲ کشور ی[دانشگاه تبریل) 
الف) تزریق مورفین وریدی ۳۲0۵ 
ب) شروع سرم TNG‏ وریدی 


ج) تزریق آمپول فورسماید ۴۰108 وریدی 
د) قرار دادن بیمار در وضعیت Supine‏ 
الفاز BCE IY‏ 
آ[] خانم OF‏ ساله‌ای به علت تنگی نفس از ۲ ساعت قبل مراجعه کرده 
اسست. بیمار قادر به دراز کشیدن نمی‌باشد. تاکی‌پنه دارد. در سمع ریه‌ها رال 
در نیمه تحتانی هردو ریه وجود دارد. ادم اندام‌های تحتانی تا زیر زانوها مشهود 
است. در اکوکاردیوگرافی انجام شسده ۰1۷۳-۵0 .BP=110/70‏ ۳11-90 
RR=32‏ و T=36.5°C‏ می‌باشد. دام درسان زیررا در pole JLo‏ توصیه 


نمی‌کنید؟ (پرانترنیاسفند ٩۷‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 
(ll‏ فورسماید ب) نیترات 


{Js 2-‏ آقای ۵۲ ساله‌ای ay‏ علت تنگی‌نفس به آورژانس آورده شده 
است. تنگی‌نفس بیمار از حدود ۲ ساعت قبل آغاز شده است. ادم گوده گذار 
اندام‌های تحتانی تا زیر زانوها و در ao‏ ریه‌هاء کراکل تا نیمه هردو ریه وجود 
دارد. علاشم حیاتی: plas PR:110, T:36.2°C, BP:110/60, RR:36‏ 


درمان زیررا در حال حاضرتوصیه نمی‌کنید؟ . «پرانترنی میان‌دوره -خرداد ۹۸) 


الف) نیتروگلیسیرین ب) فورسماید 
د) مورفین 


plod fH]‏ شوک کاردیوژنیک ابانروژنیک: هنگامی که در درمان ayy pol‏ از 
داروهای وازودیلاتور استفاده شود (به ویژه در مواردی که از چند دارو به صورت 
ترکیبی استفاده می‌شود) امکان هیپوتانسیون, هیپوپرفیوژن عروق کرونر 
و شوک وجود دارد (شسوک ایاتروژنیک) . لذا در بیمارانی که پاسخ آنها به pol‏ 
ریه » افزایش فشار خون (هیپرتانسیون) Cul‏ این داروها بهتر تحمل شده واز 
آنها سود می‌برند. دربیمارانی که فشار خون آنها طبیعی است Low dose‏ این 
داروها به صورت Syl Single agent‏ در صورت نیاز به کار برده شوند. 
[2] سند رم کرونری حاد: در بیماران مبتلا به MI‏ همراه با صعود قطعه ST‏ 
(Acute STEMI)‏ که دچار pal‏ ریه می‌شوند» میزان مرگ و ro‏ بیمارستانی 


www.kaci.ir 


@Tabadol_Jozveh 


ریه/ فصل ۵ ۰ شوک کاردیوژنیک و ادم ریه 


تنگی‌نفسس از Ve‏ روز قبل مراجعه کرده است. در CXR‏ ریه سمت چپ 
White lung‏ است. به دنبال تعبیة Chest tube‏ و خروج ناگهانی ۱/۵ لیتر 
مایع پلور بیمار دچار pulmonary edema‏ 1366202706105 گردیده است. 


درمان انتخابی در بیمار فوق plus‏ است؟ 
(پرانترنی شهریو ر۷٩-قطب‏ ۲ کشوری [دانشگاه تبریزا» 
الف) شروع دیورتیک ب) شروع نوراپی‌نفرین 


)یش حجم سم elle Slo‏ د)شریع TING‏ 


Next Level 


۱-دو کرایتریای اصلی شوک کاردیوژنیک, عبارتند spl‏ 

(WI‏ فشارخون سیستولیک کمتراز ۰10۳0138 که به جایگزینی 
مایعات مقاوم است. 

ب) تظاهرات بالینی کاهش خونرسانی محیطی مثل افزایش لاکتات 
شریانی به بیشتر از Ymmol/L‏ 

۲ -انفارکتسوس میسوکارد به همراه اختلال در فانکشن بطن چپ. 
شایعترین cde‏ شوک کاردیوژنیک می‌باشد. 

۳ -علائم بالینی مههم در شوک کاردیوژنیک عبارتند از: تنگی‌نفس 
ناگهانی, نبض ضعیف و سریع, فشارخون سیستولیک کمتسر از 
۰٩۰-۵‏ 51 ضعیف, سمع گالوپ 53 رال اولیگوری و آنوری 

۴ -یافته‌های آزمایشگاهی شوک کاردیوژنیک عبارتند از: افزایش 
6 هساو CRP‏ نارسایی کلیه افزای‌ش کراتی‌نیسن). افزایش 
ترانس آمینازهای کبد. لاکتات شریانی بیشتر از .۲100001/1 , گلوکز خون 
WL‏ هیپوکسی و اسیدوز متابولیک با آنیون گپ بالا در ABG‏ 

۵ گلوکز خون در شوک کاردیوژنیک در هنگام پذیرش اکثراً الا بوده 
و یک عامل پیش‌بینی‌کننده مستقل و قوی برای مورتالیتی می‌باشد. 

۶-فشارگوه‌ای مویرگی (PCWP)‏ در شوک کاردیوژنیک افزایش 
dab go‏ 


۷ -تظاهرات اصلی ادم ریوی. عبارتند از: 

الف) شروع سریع تنگی‌نفس درزمان استراحت 

ب) cain SU‏ تاکی‌کاردی و هیپوکسمی شدید 

ج) افزایش فشارخون در بیشتر موارد 

A‏ -اقدامات درماتی در ادم ریوی به قرار زیر هستند: 

السف) تجویزاکسیژن با هدف رسیدن به Saturation‏ 02 مساوی با 


بیشتر از 1٩۲‏ 
ب) فورسماید با دوز اولیه مساوی یا کمتراز -/dmeglkg‏ 
ج) نبتروگلیسیرین زیرزبانی 552999 
د) نیتروپروساید وریدی 
ه) مورفین و مهارکننده ACE‏ 
٩‏ -دیگوکسین در درمان ادم ریوی به ندرت استفاده می‌شود. 


۷۷۷۷۰۵۵ 


@Tabadol_Jozveh 


5 ts ی 7و موی رز استی. ۲-روش اولیه‎ call oe ol .جدول قو‎ sere 
۵ ره‎ 2 del -درمان‎ a os آمبوی‎ gDVT) یا نی .۳ ی فا کتورهای توموآمولی‎ ee 


[2] وضعیت های پروترومبیک 

0 موتاسیون‌های اتوزوم غالب: دو مورد از شایعترین موتاسیون‌های 
اتوزوم غالب که موجب وضعیت پروترومبیک می‌شوند؛ عبارتند از: 

۱-موتاسیون در فاکتور ۷ لیسدن: این موتاسیون سبب مقاومت به 
پروتئین ) فعال می‌شود. پروتئین ) فعال یک ضدانعقاد آندوژن است که 


فاکتورهای ۵ و ۸ را غیرفعال می‌کند. 
۲ موتانسیون درژن پروترومبین: این موتاسیون موجب افزایش غلظت 
پروترومبین پلاسما می‌شود. 


و کمبود مهارکننده‌های انعقادی: پروتئین C‏ پروتئین 5و آنتی‌ترومبین؛ 
مهارکننده‌های انعقادی هستند که کمبود آنها می‌تواند موجب ترومبوآمبولی 
وریدی شود اما این وضعیت نادر است. 

سندرم آنتی‌بادی ضدفس فولییید: این سندرم شایع‌ترین cde‏ 
اکتسابی ترومبوفیلی بوده و موجب ترومبوزهای وریدی و شریانی می‌گردد. 

سیر فاکتورهای مستعدکننده: دیگر عوامل زمینه‌ساز شایع 
عبارتند از: کانسر چاقی. سیگار, هیپرتانسیون سیستمیک شریانی, بیماری 
ریسوی انسدادی مزمن (COPD)‏ بیماری کلسوی مزمن , تزریق خون؛ 
مسافرت هوایی طولانی مدت. آلودگی هواء قرص‌های ضدب‌ارداری حاوی 
استروژن» حاملگی. هورمون درمانی بعد از یائسگی CHIRT)‏ جراحی و تروما. 
olga!‏ استعداد به ترومبوزرا بالا می‌برد» به همین دلیل پسسوریازیس و 
بیماری‌های انتهابی روده (EBD)‏ نیزاز ریسک فاکتوره ای ترومبوآمبولی 
وریدی هستند. بی‌تحرکی یک عامل اتیولوژیک شایع برای آمبولی ریه کشنده 
می‌باشد. در یک مطالعه به ازای هر ۲ ساعت افزایش درتماشای تلویزیون در 
روزه احتمال آمبولی ریوی کشنده, + ZF‏ افزایش می‌یابد «شکل ۶-۱). 

fal‏ آمبولیزاسیون: زمانی که ترومبوزهای وریدی عمقی از محل تشکیل 
خود جدا می‌شوند» از طریق ورید اجوف وارد دهلیزو بطن راست و در نهایت. 
گردش خون شریان ریوی شده و سبب آمبولی ریوی می‌شوند. در برخی موارد. 
ترومبوز به طور متناقض (پارادوکس) از طریق سوراخ بیضی ASD by‏ وارد 
گردش خون شریانی می‌شود. 


www.kacl.ir 


ترومبوآمبولی وریدی (VTE)‏ شامل 99 اختلال زیر است: 
۱ ترومبوز وریدهای عمقی (DVT)‏ 
۲ آمبولی ریه (PE)‏ 


اپیدمپولوژی . 


آمبولی ریوی شایع‌ترین ede‏ قابل پیشگیری مرگ در بیماران بستری در 
بیمارستان است. افرادی که از ترومبوآمبولی وریدی جان سالم به در می‌برند 
دچاردو عارضه مهم زیر می‌شوند: 

۰ هیپرتانسیون ترومبوآمبولیک ریسوی مزمن: این عارضه سبب 
تنگی‌نفس به ویژه هنگام فعالیت می‌شود. 

9 سندرم Postthrombotic‏ این سندرم موجب نارسایی دریچه‌های 
ورید پا گردیده و بیمار از تورم و درد ساق و مچ پا شکایت دارد (به خصوص 
پس از ایسستادن طولانی) . همچنین در موارد شدید موجب زخم شدن پوست 
می‌گردد. نام Sud‏ این عارضه نارسایی مزمن وریدی است . 


Ee فیزیوپاتولوژی‎ 


التباب و فعال شدن پلاکت‌ها: تریاد ویرشو شامل: ۱ التهاب» 
۲ افزایش انعقادپذیری و ۲-آسیب آندوتلیال است که موجب فعال شدن 
پلاکت‌ها و آزادسازی ذرات کوچک" می‌شود. این ذرات کوچک. مدیاتورهای 
پیش‌التهابی را آزاد می‌سازند که نهایتا منجربه تجمع پلاکت‌ها و افزایش تولید 
ترومبین می‌شوند. ترومبوز وریدی در شرایط استاز, فشار پایین اکسیژن و 
Up-regulation‏ ژن‌های پیش التهابی ایجاد می‌شود. 


a 


1- Microparticles 


ریه / فصل ۶ ۰ ترومبوز وریدهای عمقی و ترومبوآمبولی day‏ 


۲_سپتوم بین بطنی برجسته شده وبطن چپ‌راتحت فشارقرارمی دهد که منجر 
به اختلال دیاستولیک بطن چپ می‌شود. پرشدن ناقص بطن چپ موجب 


کاهش برون‌ده قلبی و کاهش فشارخون سیستمیک و در نهایت کلاپس و مرگ 


CW pie (ارتفاء داخلی دانشگاه شیراز‎ 
Alveolar hyperventilation الف)‎ 
Decreased air way resistance ب)‎ 


Decreased pulmonary compliance ج)‎ 


Increased pulmonary vascular resistance د)‎ 


طبقه‌بندی آمپولی ریه و ترومبوز وریدی عمقی ... . 
[2آمبولی ریوی 

و آمبولی Massive‏ اين آمبولی‌هاء ۸۵-۱۰ موارد را تشکیل می‌دهند. 
آمبولی‌ه ای ‘Massive‏ حداقل نیمی از عروق ریه را درگیر می‌کنند . علائم 
ممکن است این بیماران با شوک کاردیوژنیک تظاهر کنند یا دچار مرگ ناشی 
از نارسایی ارگان‌های مختلف بدن شوند. 

آمبولی ریه Submassive‏ این آمبولی‌ها» ۸۲۰-۲۵ موارد را تشکیل 
می‌دهند و ویژگی آنها اختسلال عملکرد بطن راست با وجود فشارخون 
سیستمیک طبیعی است . ترکیب نارسایی قلب راست و آزاد شدن بیومارکرهای 
قلبی نشان‌دهنده بدترشدن وضعیت بالینی بیمار است. 

آمبولی ریه Low Risk‏ این آمبولی‌هاء ۸۶۵-۷۵ موارد را شامل 
می‌شوند و پروگنوز عالی دارند. 

(DVT) ترومبوز وریدی عمقی‎ Bl 

DVT ©‏ اندام تحقانی: اين ترومبوزها از ساق پا شروع می‌شوند و به 
سمت پروگزیمال تا ورید پوپلیته آل. ورید فمورال و وریدهای ایلیاک گسترش 
می‌یابند. GLY DVT‏ پاء ۱۰ برابر شایع‌تر از 0۷۲ اندام فوقانی است. 

0 ۷(اندام فوقانی: 12۷۲ ان دام فوقانی اغلب ناشی از تعبیه 
پیس‌میکر دفیبریلاتورهای داخل قلبی (TCD)‏ و کاتترهای دائمی ورید مرکزی 
هستند. با افزایش قطر کاتتر و تصداد لومن‌های کاتتسر احتمال 17۷۲اندام 
فوقانی بیشتر می‌شود. 

و ترومبوز وریدهای سسطحی: معمولا با cetyl‏ تندرنس و "طناب قابل 
لمس" تظاهر می‌کند. این بیماران در خطر گس‌ترش ترومبوز به سیستم 


وریدهای عمقی و در نتیجه DVT‏ هستند. 


AO نمی‌باشد؟ (پرانترنی - شهریو ر‎ (Massive pulmonary embolism) 


(call‏ افت فشارخون ب) تنگی‌نفس 
ج) سیانوز د) هموپتیزی 


Cowl)‏ تنگی نفس و همویتیزی مراجعه می‌کند. رادیوگرافی سینه, انفیلتراسیون 
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تارنسایی قلب 


نشستن طولانی 
به ویژه‌هنگام مسافرت 


ESN 
د‎ spike Alb. 
از‎ Op Oty \ 


میلوم مولتیبل 


شکل ۰۶-۱ ریسک فاکتورهای آمبولی ریه 


در بسیاری از بیماران مبتلا به آمبولی ریوی» شواهدی از DVT‏ 
CSL‏ نمی‌شود زیرا لخته در خود ریه آمبولیزه گردیده است. 

OWNS فیزیولوژی: هیپوکسمی (کاهش ۳02 شریانی) و افزایش‎ HI 
فشار 002 آلوئولی -شریانی (که نشان‌دهنده عدم کفایت انتقال 02 از طریق‎ 
ریه‌هاست). شایع‌ترین اختلالات تبادل گاز هستند. فضای مرده آناتومیک و‎ 
فیزیولوژیک افزايش می‌یابد. سایر اختلالات فیزیوپاتولوژیک عبارتند از‎ 

۱ افزایش مقاومت عروقی ریوی 

۲ -اختلال در تبادل گاز 

۳ افزایش تهویه آلوئولی (هیپرونتیلاسیون آلوئولر 

۴ افزایش مقاومت aly‏ هوایی 

۵ -کاهش کمپلیانس ریوی 

fal‏ هیپرتانسیون ریوی, اختلال عملکرد بطن راست و میکروانفارکتوس 
بطن راست: انسداد شریان ربوی موجب افزايش فشار شریان ریوی و مقاومت 
عروق ریه می‌شود. به دنبال افزايش فشار دیواره بطن راست" دو وضعیت زیر 
و ae ae‏ 

۱ شریان کرونری راست تحت فشارقرار گرفته و موجب کاهش 
اکسیژن میوکارد می‌شود. بنابراین ایسکمی و میکروانفارگتوس بطن راست و 
همچنین آزاد شدن بیومارکرهای قلبی مثل تروپونیسن رخ می‌دهد. همچنین 
پپتید ناتریورتیک مغزی آزاد می‌شود. 


1- RV wall tension rises 
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آمیولی متعدد کوچک در ریه 


تنگی نفس ناکهانیوتکیپنه 
در یک بیمار مستعد به آمپولی ریه 


atl be اغلب طبیعی است اسکن پرفیوژن‎ X-Ray 


نقص نشان می دهد 


اسکن تلا سیون طبیعی است 


شکل ۶-۲. تظاهرات بالینی و پاراکلینیک آمبولی ریه 


در برخورد با بیمار مشکوک dy‏ آمبولی ربوی کدامیک از ملاک‌های 
زیردر تشخیص باارزش‌تراست؟ 

(پرانترنی شهریو ٩۳‏ -قطب ۲ کشور ی[دانشگاه تبریزا) 
ب) افزایش py LDH,‏ 
د) افزایش D-Dimer‏ 


الف) تغییرات سریال نوار قلب 
ج) حدس بالینی وجود آمبولی 


3 a) 
سل‎ 


£ در 5058( که مشکوک به آمبولی ریه (PET)‏ می‌باشد امتیاز ولز برای 
ایشان ۳ محاسبه شده است. اقدام بعدی شما کدام است؟ 
(پرانترنی شهریو ر ٩۴‏ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان]) 
الف) اندازه‌گیری D-Dimer‏ 
ب) 01 آنژیوگرافی ریه 
ج) سونوگرافی داپلر وریدهای اندام تحتانی 
د) Chest X Ray‏ 


aa eae فرهنگی‎ feeds 


مختصری در سمت راست را نشان می‌دهد. کدامیک پی شآگهی را بدترمی‌کند؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه شیرا ز -تیر٩۸)‏ 


(Lill‏ تنگی نفس 

ب) هموپتیزی 

ج) درد پلورتیک 

د) وجود ام تست دررادیوگرافی سینه 


شده است با فشارخون پایین به دلیل آمبولی ریه در بخش بستری شده است. 
کدامیک از یافته‌های بالینی زیر علامت پی شآگهی بد در بیمار است؟ 
(پرانترنی -اسفند )٩۲‏ 
الف) فشارخون پایین 
چ) سرفه 


وزیا پی بالینی .. 
باتوجه به تا بودن علایم و نشانه‌های آمبولی ریه به 
این بیماری. «نقاب‌پوش بزرگ»! گفته می‌شود؛ چرا که تشسخیص آن دشوار 
است . 
تشسخیص آمبولی yy‏ به خصوص هنگامی که با نارسایی قلب و پنومونی 
همراه باشد, دشوار است. در این موارد اگر نارسایی قلبی و پنومونی علی‌رغم 
درمان بهبود نيابند به نفع وجود آمبولی ریوی است. 
۱-بیمارانی که مبتلا به ترومبوز وریدهای عمقی (DVT)‏ هستند. اغلب با 
شرح‌حال کرامپ ساق پا که چند روز وجود داشته و به تدریج بدترگردیده است» 


مراجعه می‌نمایند. 

۲ -مهمترین علامت aise SP Oblong‏ ی ی 
توجیه است (شکل ۶-۲). 

۱۷-۳ از بیمارانی که ay‏ علت سنکوپ در بیمارستان بستری می‌شوند. 

علت آن آمبولی ریه می‌باشد. 

۴ -اگراحتمال 12*7 یا آمبولی ریه کم یا متوسسط باشد می‌توان فقط 
تست D-dimer‏ انجام داد و لزومی برای انجام آزمایشات تصویربرداری 
نمی‌باشد. اگر D-dimer‏ افزای‌ش ah‏ باشد. قدم بعدی مطالعات 
تصویربرداری خواهد بود (۱۰۰/ امتحانی). 

۵ -دربیمارانی که احتمال ترومبوآمبولی وریدی زیاد است نیاز به 
انجام تست D-dimer‏ نیست و قدم بعدی تشخیص. تصویربرداری است 
(۱۰۰/امتحانی). 


1- The Great ۲ 
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ریه / فصل ۶ ۰ ترومبوز وریدهای عمقی و ترومبوآمبولی ریه 


خانم ۳۵ ساله. با شسکایت تنگی‌نفس حاد از روز گذشته. مراجعه 


a8‏ ست. سابقه بی‌حرکتی. بستری با حراحی اخبرنداشته است. در معاینات. 


تعداد ۴ در دقبقه و نبض ۸۵ در دقبقه می‌باشد. CXR‏ و ECG‏ نرما 
تنفس ر‌ و ثبض )5 میب 3 ay‏ 


است. اقدام plas Guay‏ است؟ (دستیاری -اسفند CVV‏ 
(al‏ 77 آنژیوگرافی شرائین ریوی ب) اکوکاردیوگرافی 
D-dimer (¢‏ د) Pro-BNP‏ 


تشدید تنگی نفس به آورژانس مراجعه نموده است. سابقه ۷( پنج سال قبل 
را ذکرمی‌کند. از روز گذشته» سرفه‌های خلط‌دار با رگه‌های خون داشته و علائم 
حیاتسی: T=37°C RR=24 .PR=110‏ و BP=110/70‏ درد . امتیساز ولزبیمار 
چند است و کدام اقدام مناسب‌تراست؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]) 
الف) 5.5- CT‏ آنژیوگرافی ریه ب) 01-4 آنژیوگرافی ریه 
ج) D-Dimer-3‏ د) D-Dimer-4‏ 


| مان سرد ۶۸ ساله‌ای یک هفته بعد از fos‏ جراحی تعویض مفصل 

gil}‏ و بسستری در بیمارستان, دچار تنگی‌نفس ناگهانی و تاکی‌کاردی می‌شود. 

دو نوبت نیزهمویتیزی خفیف داشسته است. آزمایشات بیوشیمیایی وی نرمال 

است. کدامیک از روش‌های تشخیصی زیررا برای وی در ابتدا انتخاب می‌کنید؟ 
(پرانترنی میان‌دوره خرداد (4A‏ 

ب) Chest CT-Scan‏ پا کنتراست 

د) 15 آنژیوگرافی ریه 


الف) آنژیوگرافی عروق ریه 
ج) اسکن پرفیوژن ریه 


pide‏ بالینی 
تمام دردهای پا علتش ums DVT‏ و تمام بیمارانی که تنگی‌نفس دارند 
مبتلا به آمبولی ریه نمی‌باشند. 


Hy‏ ۲ 2۷ اندام تحتانی: علائم folie DVT‏ احساس ناراحتی خفیف در 
هنگام لمس قسسمت تحتانی عضله پشت ساق می‌باشد . تشخیص DVT‏ 
حجیم (Massive)‏ ساده‌تر است . این بیماران با تورم بارزران. تندرنس و اریتم 
تظاهر پیدا می‌کنند (شکل ۶-۲). 

و تشخیص افتراقی: دو تشخیص افتراقی 12۷ اندام تحتانی عبارتند 
از: پارگی کیست بکرکه با ناراحتی شدید و ناگهانی پشت ساق پا تظاهر می‌یابد 
و سلولیت که درآن تب ب ولوزواضح است (جدول ۶-۲). 

07 )اگرساق پا دچارادم منتشرشده Lib‏ احتمال 1 1«۷بعید است . این 
cde ay ern‏ تشدید نارسایی وریدی به Postthromotic syndrome cule‏ 


© 1۷1 اندام فوقانی: با غیرقرینگی Supraclavicular fossa‏ یا دور 
بازو تظاهر می‌یابد. 
2 آمبولی ریه 


۱-انفارکتوس ریوی نشان‌دهنده آمپولی ریوی کوچک است. این ضایعه. 
بسیار دردناک است زیرا ترومبوز در قسمت‌های محیطی‌تر و نزدیک به اعصاب 
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جدول ۶-۱. قوانین تصمیم‌گیری بالینی (۱۰۰/ امتحانی) 


Hl‏ اگرامتیاز صفریا کمترباشد, احتمال بالینی 7۷پایین است. امتیازا تا "حاکی 
از احتمال متوسط و امتیاز ۳ و بالاترنشان‌دهنده احتمال بالا می‌باشد. 


کانسرفعال ۱ 
فلج پارزی یا گچ‌گیری اخیر ۱ 
بستری در بستربیشتراز ۲ By‏ جراحی بزرگ Osh)‏ در کمتراز ۱ 
۲ هفته قبل 

تندرنس در آمتداد انشعابات وریدهای عمقی ۱ 
تورم تمام ساق پا ۱ 
تورم یک طرفه عضله پشت ساق پا بیشتراز ۳ سانتی‌متر ۱ 
pol‏ گوده‌گذار (Pitting Edema)‏ ۱ 
وریدهای غیرواریسی کلترال سطحی ۱ 
احتمال تشخیص دیگری که شبیه به 1۷ است - 
اگرامتیاز از ۴ بیشتر باشد, احتمال بالینی آمبولی ریه بالا می‌باشد. 

۳ DVT ونشانه‌های‎ pple 
۳ احتمال تشخیص‌های دیگ رکمترا زآمبولی ریه می‌باشد‎ 
۷/۵ سرعت ضربان قلب بیشتراز ۱۰ در دقیقه‎ 
Vo بی‌تحرکی بیشتراز ۲ روز؛ جراحی در ۴ هفته گذشته‎ 
Vo در گذشته‎ DVT سابقه آمبولی ریه یا‎ 
۱ هموپتیزی‎ 
۱ کانسر‎ 


در کدامیسک ازبیماران مشکوک Ay‏ حادشه ترومبوآمبولییک 
اندازه‌گیری D-Dimer‏ سرم اندیکاسیون دارد؟ 
(بنتنی اسفند AF‏ قطب ۱۰ کشوری [دانشگاه (ily‏ 
الف) مرد ۳۰ ساله که با سوختگی وسیع و شدید بدن ازیک ماه قبل بستری است 
و از صبح امروز دچار تاکی‌پنه و افت شدید O2Sat‏ شده است. 
ب) خانم ۶۰ ساله با سابقه واریس Lol‏ که به دنبال سفرهوایی طولانی مدت 


دچار درد و تورم ساق و ران پای چپ شده است. 
ج) مرد ۵۰ ساله که ازیک ماه قبل گچ بلند پای چپ دارد و در منزل بی‌حرکت 
است و به صورت ناگهانی از دیروز دچار تنگی نفس و درد سینه و هموپتیزی شده 


است . 
د) خانم ۲۵ ساله غیرسیگاری و ۷1-۲۲[ (شاخص توده بدن) بدون سابقه 


پزشکی قابل توجه که dy‏ دنبال مشاجره با همسر دچار سختی در نفس کشیدن 
شده است . 


fs A)‏ در بیماری که از نظرآمبولی ریه بررسسی می‌شود, کدامیک از مواره 
دنل ۵ کمنری Cage‏ تشخیص آمبولی dry‏ دارند؟ 
(پرانترنبی شهریو ر ٩۷‏ -قطب ۱ کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران]» 


(ill‏ هموپتیزی ب) جراحی در حدود ۳ هفته قبل 
ج) ضربان قلب ۱۰۵ در دقیقه د) سابقه آمبولی قبلی ریه 
CMe 7‏ یپ ی 
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| آشک به 0۷۲ یا آمبولی 4y‏ 


onl 


شکل ۶-۴. تشخیص gDVT‏ آمبولی day‏ به کمک D-dimer‏ 9 تصویربرداری 


می‌کند . حساسیت D-dimer‏ در DVT‏ بیشتر از ۸۸۰ (به ویژه DVT‏ ساق پا) 


و برای آمبولی ریه بیشتر از 1/٩۵‏ است. 

حساسیت D-dimer‏ برای DVT‏ کمتر از آمبولی ریه می‌باشد. 
D-dimer 25 Ge Cs‏ طبیعی تست خوبی برای ‘Rule out‏ 
DVT‏ و امبولی ریه می‌باشد . 


YR 


نمی‌باشد. چرا که D-dimer‏ در 


D-dimer 27‏ یک آزمون اختصاصی 
بیماری‌های زیر نیز افزایش می‌یابد: 
۱-انفارکتوس میوکارد. ۲-پنومونی. ¥_ Sepsis‏ ۴ کانسن ۵-مرحله wey‏ از 
جراحی» ۶-سه ماهه دوم یا سوم حاملگی. بنابراین اندازه‌گیری D-dimer‏ 
برای تشخیص ترومبوآمبولی در بیماران بستری در بیمارستان چندان مفید 
نیست زیرا در اغلب این افراد. سطح D-dimer‏ به cde‏ بیماری سیستمیک 


ESE)‏ بیماری با تنگی نفس dy‏ شسما مراجعه کرده اسست و با شک بالینی 
پایین (Low clinical likelihood)‏ بسرای آمبولسی ریسه. جهست وی آزمایش 
Plasma D-dimer‏ درخواست کرده‌اید که نرمال گزارش شده است . اقدام 
بعدی plus‏ است؟ 
(امتحان داخلی پایان ترم دانشجویان پزشکی دانشگاه تهران -آبان )٩۰‏ 
الف) انجام اسکن‌های پرفوزیون + ونتیلاسیون 
ب) انجام 01 آنژیوگرافی 
ج) شروع هپارین تا آماده شدن جواب 01 آنژیوگرافی 
د) عدم انجام اقدامات تشخیصی اضافی برای آمبولی )42 
ت57 555۲) ۰ 


تست iis‏ )| خانم چاق ۲۵ ساله‌ای با شساخص توده بدنی ۴۰ با تنگی نفس و 
درد سمت راست قفسه‌سینه dy‏ مدت دو هفته به درمانگاه مراجعه کرده است. 
معاینه قلب و ریه طبیعی اسست و در اندام تحتانی شسواهد بالینی ترومبوز ورید 
عمقی ندارد. رادیوگرافی dy‏ طبیعی اسست. جهت رد تشسخیص آمبولی ریوی 
(پرانترنی -اسفند )٩۰‏ 


plus‏ روش مناسب‌تر است؟ 
(call‏ داپلر وریدی اندام تحتانی 


مویسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۰۶-۳ 12۷ درپای چپ. به تورم پای چپ نسبت به پای راست توجه کنید. 
همچنین وریدهای سطحی ch‏ چپ متسع گرد‌یده‌اند. پادرهنگام لمس گرم 
است. gal ys‏ بیمارلمس پا در مسیروریدهای فمورال و پوپلیته آل دردناک است. 


جدول ۶-۲. تشخیص‌های افتراقی 


0۷۲ 
پاره شدن کیست بیکر(ناراحتی شدید وناگهانی پشت ساق دارند.» 
کشیدگی یا پارگی عضله 


سلولیت (تب و لرز واضح دارند» 
سندرم بعد ازفلبیت / نارسایی وریدی 
8 آمپولی ریه (PE)‏ 
نارسایی احتقانی قلب (CHF)‏ 
پریکاردیت 
پلورزی «سندرم ویروسی». کوستوکندریت. ناراحتی عضلانی اسکلتی 
شکستگی دنده؛ پنوموتوراکس 
سندرم کرونری حاد 
اضطراب 


پلسور قراردارد. آمبولی‌های ریوی کوچک موجب درد پلورتیک قفسه‌سینه 
cet‏ شوب 
۲-آمبولی‌های غیرترومبوزی اتیولوژی‌های مختلفی دارند که عبارتند از 
(ill‏ آمبولی چربی بعد از شکستگی لگن يا استخوان‌های دراز 
ب) آمبولی تومور, آمبولی مغز استخوان. آمبولی هوا 
ج) آمبولی مایع آمنیوتیک در مواردی که پرده‌های جنینی دچار نشت یا 
پارگی شده باشند. 
د) آمبولی Cement‏ و قطعات استخوانی بعد جایگزین کامل هیپ یا زانو 
هم آمبولی در معتادان تزریقی 
روش‌های تشخیصی غیرتصوبری _ 
7] تست‌های خونی: سطح کمی D-dimer‏ پلاسما که به روش 
۸ مورد سنجش قرار می‌گیرد. در 2۷۲ و آمبولی ریسه افزایش پیدا 


www.kaci.ir 


) ۲ 2020010۱ 


ریه / فصل ۶ + ترومبوز وریدهای عمقی و ترومبوآمبولی day‏ 
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شکل ع۶-۶. نمای S1Q3T3‏ د رآمبولی حاد day‏ 


Brain natriuretic peptide -\ 

NT-Pro-brain natriuretic peptide-_Y 

5 الکتروکاردیوگرام HEC)‏ اختلالات کلاسیک در الکتروکاردیوگرام 
آمبولی ayy‏ عبارتند از: ۱-تاکی‌کاردی سینوسی, ۲-موج 5 در لید 1 ۲-موج 0 
درلید TIT‏ ۴-موج T‏ معکوس در لید TIT‏ ۵- موج 1 معکوس در لیدهای ۷1 
تا ۰۷4 ی ناهنچاری در نوار قلب است و ناشی از فشار بطن راست و 


الگوهای کلاسیک 8 عمیق درلید آ* 0 عمیق در 
لید 111و ۲ معکوس درلید 111 (S1-Q3-T3)‏ در ECG‏ مبتلایان به آمبولی 
ریوی ممکن است دیده شود (شکل ۶-۶). این یأفته نسبتاً اختصاصی است 
اما حساس نیست. 
رل els (Gig‏ يافته در ECG‏ این بیماران T‏ معکوس در لیدهای 
۷1 است که به علت فشار بطن Cowl‏ و ایسکمی می‌باشد. 
Ja SS)‏ آقای ۶۸ ساله که حدود ۵ روزقبل به علت انسداد روده بزرگ تحت 
جراحی قرار گرفته است. به صورت ناگهانی دچار تنگی نفس و بیقراری می‌شود. 
در سمع قلب. تا کیکارد بوده و سمع ریه‌ها 1691 است . pile‏ حباتی: 

BP=95/60, PR=125, RR=32, O2Sat=89% 
مشهود است. اقدام‎ S1Q3T3 و‎ RBBB عمل آمده از بیمار نمای‎ ECG در‎ 
تشخیصی بعدی شما کدام است؟‎ 

(پرانترنی اسفند ٩۷‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]) 


الف) اکوکاردیوگرافی 

ب) اسکن Ventilation - Perfusion‏ ریه‌ها 
ج) 01 آنژیوگرافی ریه‌ها 

د) چک D-dimer‏ 


روش‌های تصویربرداری غیرتهاجمی _ 


آه] سونوگرافی وریدی: از بین رفتن قابلیت فشرده شسدن ورید. ملاک 
حاد با دیدن مستقیم ترومبوز قطعی‌تر می‌شود. ترومبوز به صورت یک ماده 
هموژن و با اکوژنیسیته پایین مشاهده می‌گردد. خود ورید اغلب کمی متسع به 


۱۷۷۷۷۷۵۵۲ 


شکل ۶-۵. آمبولی day‏ در محل دوشاخه شدن شریان اصلی ریه 


ب) ارزیابی گازهای خون شریانی (ABG)‏ 
ج) اکوکاردیوگرافی 
۵( اندازه‌گیری سطح سرمی D-Dimer‏ 


D-Dimer‏ مثبت ee‏ تشخیصی بیشتری ۳ ayy‏ دارد؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه pays‏ 
الف) خانم ۵۲ ساله با سرطان پستان 
ب) خانم ۲۴ alle‏ باردار ۳۲ هفته 
ج) آقای ۷۲ ساله با سابقه انفارکتوس میوکارد در هفته اخیر 
د) آقای alls FA‏ با درد پشت ساق پا به دنبال مسافرت هوایی 


BE‏ وال | خانم ۴۱ ساله چاق با سابقه فشارخون بالا در هفته پنجم 
بارداری دوم با شکایت درد قفسه‌سینه. تنگی‌نفس. سرفه و خلط که از 
دو روز پیش شسروع cord‏ مراجعه کرده است. در سمع ریه رال مختصر 
کاهش صداهای ریسوی در قاعسده ربه راسست دارد. درآزمایشات بیمار 
(Normal<500)‏ 550 


= 1-10110101 گزارش شده است. تمام موارد زیر می‌تواند 
علت افزایش D-dimer‏ بیمار باشد. بجز: 
(پرانترنی شهریو ر ٩۷‏ - قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]» 
الف) سکته قلبی ب) آمبولی رید 
د) پنومونی 


ج) بارداری 


[8 افزایش بیومارکرهای قلبی: سطح تروپونین و پروتئین باند شونده 
dy‏ اسید چرب نوع قلبی! سرم در میکروانفارکتوس بطن راست بالا می‌رود. 
کشیدگی میوکارد موجب افزایش دو مارکر زیر می‌گردد: 


1- Heart type acid-binding protein 


@Tabadol. Jozveh 


شکل ۰۶-۷ آمبولی ریوی دوطرفه بزرگ در CT-Scan‏ اسپیرال در مقطع کرونال 
دریک بیمار OF‏ ساله مبتلا به سرطان dy‏ ومتأستاز مغزی 


گرتصویربرداری با og le CT-Scean‏ بر قفسه AL‏ زانو, لگن و 
پروگزیمال ساق پا را هم شامل شود, تشخیص 9۷ نیزبه کمک CT Sean‏ 
امکان پذیر خواهد بود. 


(Eig BE)‏ آقای ۲۵ ساله به علست تنگی نفس ناگهانسی, درد همی‌توراکس 
Cowl)‏ و سرفه مراجعه کرده است. خلط حاوی رگه‌های خونی است. تب ندارد؛ 
تاکی‌کارد بوده و عکس قفسه صدری نرمال اسست. در اندام‌ها نکته‌ای ندارد. 
گرافی قفسه صدری نرمال اسست. در مرکزدیگری D-dimer‏ به روش لاتکس 
چک شده که منفی بوده, اقدام مناسب plas‏ است؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه شهید بهشتی -مرداد )٩۰‏ 

الف) تکرار D-dimer‏ به روش الایزا 

ب) سونوگرافی داپلر وریدهای اندام‌های تحتانی 

-CT(e‏ آنژیوگرافی شریان‌های ریوی 

د) اسکن ونتیلاسیون -پرفوزیون 


21 اسکن ریه: هم اکنون اسکن yy‏ روش تشخیصی BS‏ دوم آمبولی 
ریه می‌بآشد. این روش بیشتر برای افرادی به کار برده می‌شود که نمی‌توانند 
مواد حاجب وریدی را تحمل نمایند (مثلا کسانی که نارسایی کلیوی دارند). 
Saal‏ زیه از ده USA acd‏ باق Sol A aaol‏ تفای SAAN‏ 
تهویه با Ventilation‏ رشکل AF-A‏ 

۱-اسکن پرفیوژن: وجود نقص دراسکن پرفیوژن نشان‌دهنده کمبود با 
فقدان جریان خون بوده و احتمالا ناشی از آمبولی ریه می‌باشد. به عبارت 
دیگراگر نقص دراسکن پرفیوژن دیده شود بیشتر dy‏ نفع آمبولی ریه می‌باشد 
cul)‏ جمله بسیار مهم است). 

۲ -اسکن تهویه nal: (Ventilation)‏ اسکن اختصاصی بودن اسکن 
پرفیوژن را بالا می‌برد. اسکن تهویه غیرطبیعی نشان می‌دهد که در 
قسمت‌هایی از ریه تهویه انجام نمی‌شود و به این وسیله حضور علتی به 
غیرا زآمبولی حاد dy‏ که توجیه‌کننده نقص موجود در اسکن پرفیوژن باشد 
مطرح می‌شود. این علل احتمالی عبارتند از: آسم و COPD‏ 


موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


دینامیک جریان وریدی را می‌توان به کمک تصویربرداری داپلر مورد 
ارزیابی قرار داد. به طور طبیعی. فشردن عضله پشت ساق پاامنجر به افزایش 


الگوی جریان داپلر می‌شود. انسداد ورید توسط ترومبوز موجب از بین رفتن 


سا hs‏ 
مش سنا 


esi as sn oC eae Gee) 
درد و تورم ساق پای راست از روز گذشته به آورژانس مراجعه کرده‌اند. در معاینه‎ 


pol‏ یک طرفه گوده‌گذار اندام تحتانی راسست و تندرنس ساق مشود است. 

علائم حیاتی پایدار است. بهترین اقدام تشخیصی بعدی کدام است؟ 
(پرانترنی میان دوره -تی AV‏ 

ب) سونوگراقی داپلر وریدی اندام 

د) فلبوگرافی 


الف) اندازه‌گیری D-dimer‏ 


ج) MRI‏ سیستم وریدی 


2 راد یوگرافی قفسه‌سینه: در آمبولی ریه Chest X Ray‏ در اغلب موارد 
طبیعی يا نزدیک dy‏ طبیعی می‌باشد. با این حسال اختلالات X Ray‏ 651 در 
ترومبوآمبولی ریوی عبارتند از 

(Westermark’s sign) ۱-اولیگمی موضعی‎ 

۲ -یسک تراکم گوه‌ای شکل محیطی بالای دیافراگم )59-5 هامپتون 

(Humpton’s hump) 
(Palla’s sign) -بزرگ شدن شریان ریوی نزولی راست‎ ۴ 
(CXR) در عکس قفسه‌سینه‎ Hampton's hump نشانه‎ 57227 
کدامیک از بیماری‌های زیر مشاهده می‌گردد؟‎ 
(پرانترنی شهریو ر۴٩ -دانشگا هآزاد اسلامی)‎ 
ب) آمبولی رید‎ 
د) پنوموتورًکس حاد‎ 


الف) پنومونی ناشی از آسپیراسیون 
@( سل رب ریوی 


{flea‏ | علامت Westermark’s‏ کدامیک از موارد زیر است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۴‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 


(call‏ دانسیته گره‌ای شکل بالای دیافراگم 
ب) یک ناحیه اولیگمی موضعی 

ج) شریان ریوی راست متسع 

ee (۵‏ ریوی چپ متسع 


CT-Scan‏ روش hel‏ تصویربرداری برای تشسخیص آمبولی ریه 
20 قفسه‌سینه با کنتراست وریدی است. CT-Sean‏ اسپیرال 
تصاویر قفسه صدری را در مقاطم کمتریا مساوی 
یک میلی‌مت رآشکار می‌سازد (شکل ۶-۷). 
Ft‏ رمبتلایان dy‏ آمبولی ریه» در صورت مشاهده 
بزرگ شدن بطن راست در oCT-Seam‏ قیاس با بیمارانی که بطن راست 


طبیعی دارند. مرگ ومیر در ۳۰ روز آینده بالا می‌رود. 


www.kaciir 


@Tabadol_Jozveh 


ds)‏ / فصل ۶ ۰ ترومیوز وریدهای عمقی و ترومبوآمبولی ریه 


شکل ۶-۸. اسکن day Ventilation-Perfusion‏ د رآمبولی ریه .Massive‏ شکل ۸: اسکن Ventilation‏ طبیعی است . شکل 2B‏ فقدان کامل‌پرفیوژن درریه چپ Sle‏ از 
انسداد در پروگزیمال شریان پولمونری چپ می‌باشد. 10 : دورسال L‏ : چپ LL‏ :لوب چپ 1۴ :راست» RL‏ :لوب راست: ۷ ونترال 


(ll‏ 27 آنژیگرافی رید 

ج) استرس اکوکاردیوگرافی 

7 ۴ با ماده حاجب: هنگامی که نتایج سونوگرافی مبهم باشد. 
ونوگرافی با by) MRI‏ ماده حاجب گادولینیوم) روشی عالی برای تشخیص DVT‏ 
است. آنژیوگرافی ریه با MR‏ (۷118آنژیوگرافی). می‌تواند آمبولی dy‏ پروگزیمال 
بزرگ را تشسخیص دهد ولی برای تشسخیص آمبولی سگمنتال و ساب‌سگمنتال 
کوچکتر مناسب نمی‌باشد. 

اکوکارد یوگرافی: اکوکاردیوگرافی برای تشسخیص آمبولی حاد ریه 
مناسب نمی‌باشد., چرا که اکثرمبتلایان dy‏ آمبولی ریوی. اکوی نرمال دارند. 
اکوکاردیوگرافی روش مناسبی برای تشسخیص بیماری‌هایی است که آمبولی ریه را 
تقلید تم اما مانند MI‏ تامپوناد و دیسکسیون آثورت. 
os‏ مهمترین و بهترین نشانه آمپولی ریه در 
اکوکاردیوگرافی از راه قفسه سینه. نشانه مک‌کانل Counnell)‏ 1۷16) است. 
این نشانه شامل کم حرکتی و سفتی دیواره بطن راست همراه با تحرک طبیعی 
یا هیپرکینزی آپکس بطن راست می‌باشد. 
z‏ هنگامی که CT-Scan‏ در دس‌ترس نیست Ly‏ بیمار مبتلا 
به نارسایی کلیه ی آلژی شدید به ماده حاجب اسست. اکوکاردیوگرافی از 


ب) MRI‏ بدون تزریق ریه 


د) اسکن ونتیلیشن/ پرفیوژن 


طریق مری اندیکاسیون دارد. به کمک این روش می‌ت-وان آمبولی ریه در 
شریان اصلی راست. شبریان اصلی چپ و محل gd‏ شاخه شدن شریان ریوی 
را تشخیص داد. 


شیوه‌های تشخیصی تهاجمی os _, invasive)‏ 


2 آنژیوگرافی ریه: هم اکنون CT-Scan‏ با ماده حاجسبء ails‏ 
آنزیوگرافی تهاجمی yy‏ گردیده اسست. آنزیوگرافی ریه فقط برای Ohler‏ زیر 
انجام می‌شود: 

۱ ۷۷۷۷۷۷ ۵ 


به عبارت دیگراگر اسکن تهویه نیزعلاوه بر 
اسکن پرفیوژن مختل باشد عللی به جزء آمبولی حاد ریه مطرح می‌گردند. این 
علل آسم یا COPD‏ هستند ولی اگر فقط اسکن پرفیوژن مختل بود. بیشتر به 
نفع آمبولی حاد ریوی خواهد بود. 
( اسکن با احتمال بالابرای آمبولی ریه اینگونه 
تعریف می‌شود: وجود UV‏ بیشتر pall‏ سگمنتال پرفیسوژن در حضور تهویه 
طبیعی (۱۰۰/ امتحانی). 

[FS 7‏ تشسخیص آمبولی ریه در بیمارانی که اسکن ریه 
آنپا ds rae eee‏ طبیعی باشد بسیار غیرمحتمل است . در plo‏ در 
کسانی که اسکن آنها از نوع احتمال بالااست. آمبولی ریه درتقریباً ۰ موارد 
وجود دارد. به عبارت Soo‏ اسکن yy‏ طبیعی Ly‏ آمبولی ریه را Rule out‏ 
می‌کند (7/۱۰۰امتحانی). 

۳ متأسفانه اکثر بیماران» اسکن غیرتشخیصی دارند. ۴۰ بیمارانی 
که از نظربالینی شک قوی به آمیولی ریهبرایآنها مطرح است. اسکن 
آنها از نوع "احتمال پایین" می‌باشد. این بیماران در آنژیوگرافی. آمبولی رید 
Wyld‏ 


[) در بیمار مشکوک به آمبولی )42 نرمال بودن کدامیک از موارد زیر 


تشخیص را رد می‌کند؟ (پرانترنی - شهریور٩۸)‏ 
الف) سونوگرافی داپلروریدهای پا ب) گازهای خون شریانی 
ج) رادیوگرافی قفسه سینه 0( اسکن پرفیوژن ریه 


قفسه سینه مراجعه نموده است. سمع ریه‌ها و رادیوگرافی قفسه‌سینه طبیعی 
است. در آزمایشات کراتی‌نین ۳ مبلی‌گرم در دسی لیتر دارد. مناسب‌ترین اقدام 


تشخیصی بعدی شما کدام است؟ (دستیاری -اردیبهشت 40( 


-“@Tabadol_ Jozveh 


هیسترکتومی قرار گرفته است. در حال حاضرتب ۳۸ درجه و تاکی‌کاردی 
۰ در ado‏ دارد. معاینه ayy‏ نرمال است. د رگرافی قفسه سینه یافته غیرطبیعی 
ندارد. با احتمال آمبولی ریه. اسکن پرفیوژن انجام می‌گبرد که نتیجه آن 
Intermediate probable‏ بوده است. اقدام بعدی کدام است؟ 
الف) اکوکاردیوگرافی از طریق مری «ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تیر۳٩)‏ 
ب) آنژیوگرافی شریان پولمونر 
ج) سونوگرافی داپلرازوریدهای عمقی اندام تحتانی دوطرف 
۵( نیازیه اقدام دیگری 


درمان 7 ترومبوز وریدی عمقی VT)‏ 


glo sf‏ اولیه: درمان اولی ه. انحلال لخته با کمک درمان مکانیکی 
و دارویی است که شامل ترومبولیز Low-dose‏ با هدایت کاتتر می‌باشد. 
این اقدام برای بیمارانی انجام می‌شود که دچار 1 0۷های وسیع فمورال؛ 
ایلیوفمورال یا اندام فوقانی شده‌اند. بیمارانی که درمان اولیه را دریافت می‌کنند 
کمتر دچا رآسیب‌های طولانی‌مسدت در دریچه‌های وریدی و در نتیجه سندرم 
> می‌شوند. 

fl‏ پیشگیری ثانویه: پیشگیری انویه شامل تجویز داروهای ضدانعقاد 
(آنتی‌کوآ گولان) یا تعبیه فیلتردر ورید اجوف تحتانی است . در بیماران با تورم پء 
درصورتی که تشسخیص DVT‏ حاد قطعی 09,5 از جوراب‌های فشاری زیر زانو 
(با فشار ۳۰-۴۰۳00۲32 ) استفاده می‌شود. این جوراب‌ها هر ۳ ماه باید تعویض 
شوند زیرا کشش خود را ازدست می‌دهند. جوراب‌های فشاری در آفراد بی‌علامت 
مبتلا به DVT‏ حاد از ایجاد سندرم Postthrombotic‏ جلوگیری نمی‌کند. 


درمان آمبولی ریه 
H‏ بررسی خطر 
۱-عواملی که مطرح‌کننده خطر Yb‏ برای نتایج بالینی ناخوشایند هستند 
(al‏ ناپایداری همودینامیک 
ب) اختلال عملکرد بطن راست در اکوکاردیوگرافی 
ج) بزرگ شدن بطن راست در CT-sean‏ قفسه سینه 
0( افزایش سطح تروپونین ناشی از میکروانفارکتوس بطن راست 
۲ در بیمارانی که عملکرد بطن راست؛ طبیعی و همودینامیک, پایدار 
«Cul‏ بان با آت‌کواگولاسیون ay‏ تنهایی (داروهای ضدانعقادی) می‌تواند 


iff‏ در بیمساری که با تشسخیص آمبولی ریه در بیمارستان پذیرفته 
می‌شود کدام اقدام تشخیصی زیر در تعیین ریسک مورتالیته ارزشمند است؟ 
(پرانترن یاسفند ٩۳‏ _قطب ۲ کشور ی[دانشگاه تبریزل) 


الف) CT‏ آنژیوگرافی 

ب) اندازه‌گیری D-Dimer‏ 

ج) اندازه‌گیری سطح تروپونین قلبی 

۵( سونوگرافی ای اندام تحتانی 


- موّسنته فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


آکو از طریق مری يا LMR‏ 
آنژیوگرافی تهاجمی day‏ 


شکل ۰۶-۹ روش‌های تصویربرداری جهت تشخیص آمبولی ریه و DVT‏ 


۱ کسانی که 5627- 1/) آنها رضایت‌بخش نیست. 
۲ -برای بیمارانی که قرار Cowl‏ یک اقدام مداخله ای مثل ترومبولیز به کمک 
OU‏ برایشان انجام شود. 
تشخیص قطعی آمبولی dy‏ در آنژیوگرافی با مشاهده نقص پرشدگی داخل 
لومن در بیش از یک تصویر صورت می‌گیرد. 
Hl "‏ فلبوگرافی با ماده حاجب: سونوگرافی وریدی جایگزین اين روش 
گردیده است . 


Sf 2۳‏ ( بیماری با سک ay YO Wh‏ آمبولی ریه. CT‏ - آنژیوگرافی ریه. 
Non-diagnostic‏ و مسونوگرافی دایلر وریدهای اندام تحتانی منفی است اقدام 


بعدی کدام است؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه شهید بهشتی (AV pin‏ 
الف) نیاز به بررسی بیشتر از نظ رآمبولی ندارد و سایر بیماری‌ها باید بررسی شوند. 


ب) انجام اسکن پرفیوژن ونتیلاسیون 
ج) تصمیم‌گیری براساس نتیجه اکوکاردیوگرافی 
9( انجام آنژیوگرافی عروق ریه 

توضیح: با توجه به شکل ۶-۹ 


۳ و ی | cea‏ ما از 


www.kaci.ir 
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ریه / فصل ۶ ۰ ترومبوز وریدهای عمقی و ترومبوآمبولی ریه 


| فشارخون طبیعی به‌همراه 
" هیپوکینزی بطن واست 


آمبولکتومی با کاتتریا | | آنتی‌کوآگولاسیون | | 7 
ohana‏ ترومپولیز | | Used | | VCE‏ آگولاسیون 


شکل ۰۶-۱ الگوریتم درمان آمپولی day‏ حاد 


ههپارین با وزن مولکولی کم LMWH)‏ این نوع. فراهمی‌زیستی! 
بیشتر, پاسخ dy‏ دوز" قابل پیش بینی‌ترو نیمه عمر طولانی‌تری نسبت به UFH‏ 

اند در مصرف‌کنندگان LMWH‏ نیاز dy‏ مانیتورینگ و تنظیم دوز وجود ندارد 
مگردر بیماران بسیار چاق يا مبتلا به بیماری مزمن کلیه. 

Bl‏ فونداپارینوکس: یک پنتاساکارید ضدفاکتور Xa‏ است که dy‏ صورت 
زیرجلدی و فقط یکبار در روز تجویز می‌شود. 

۱-اين دارو به مانیتورینگ آزمایشگاهی احتیاج ندارد. 

۲ - فونداپارینوکس در آزمایشگاه ساخته می‌شود و برخلاف LUFH‏ 
LMWH‏ از محصولات حبوانی به دست نمی‌آید. 

۳ - فونداپارینوکس موجب ترومبوسیتوپنی ناشی از هپارین نمی‌شود. 

۴ -دوز فونداپارینوکس در نارسایی کلیه باید درکمترین حد ممکن باشد. 
چرا که این دارو در AWS‏ متابولیزه می‌گردد. 

ها وارفارین: این دارو آنتاگونیست ویتامین 16 بوده و از کربوکسیلاسیون و 
فعال شدن فاکتورهای UX ۰۷۲۲ AT‏ و رجلوگیری می‌نماید. اثر کامل وارفارین 
WE‏ به ۵ روززمان احتیاج دارد. حتی اگرزمان پروترومبین سریع‌تر افزایش 


گر وارفارین به صورت تک درم‌ان در بیماری 
ترومبوتیک حاد استفاده شود اثر متناقض ترومبوزساز ایجاد می‌کند و موجچب 
افزایش احتمال ترومبوز می‌شسود. به همین دلیل» در ۵ روز اول درمان حتماً 
مستقیم ترومبین تجویز شود )++ ZY‏ امتحانی). 
mg‏ ۵ آغاز می‌گردد. 

obj least‏ انرات ضدانعقادی وارفارین از زمان پروترومبین (۳1) با 
استفاده از Cums‏ نرمال شده بین‌المللی (INR)‏ استفاده می‌شود. DNR‏ هدف 
باید ۲/۵ (در محدوده ۲-۳) باشد. 

۲-دوزوارفارین براساس 131 هدف تنظیم می‌گردد. تنظیم دوز وارفارین 
را تحت تأثیر قرار می‌دهند. همچنین عواملی مثل افزایش سسن و بیماری‌های 
سیستمیک. دوز موردنیاز وارفارین را کاهش می‌دهند. 


1- Bioavailability 
2- Dose response 
www.kaci.ir 


کدامیک از یافته‌های زیر نشان‌دهنده پی شآ گهی بهتر در آمبولی 


ریه می‌باشد؟ (پرانترنیی شهریو ر۹۷-دانشگا هآزاد اسلامی) 
الف) انفارکتوس ریه 
ب) نارسایی بطن راست 
ج) وجود علائمی مانند افت فشار, سنکوپ و سیانوز 


د) بالا رفتن : تروپونین o>‏ 


فشارخون پایین به علت آمبولی ریه بستری شده است. کدام AL‏ نشانه 


پیشآگهی بد بیمار است؟ 
(پرانترن ی اسفند 10 -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]» 
الف) سرفه ب) هموپتیزی 
ج) فشارخون only‏ د) درد قفسه‌سینه 


ها داروهای ضدانعقادی (آنتی ToS‏ گولاسیون): داروهای ضدانعقادی. 
اساس درمان موفق DVT‏ و آمبولی dey‏ می‌باشند. سه روش برای درمان 


ضدانعقادی وجود دارد: 
۱-روش سنتی درمان تزریقی که به وارفارین تبدیل می‌شود by)‏ پل زده 
می‌شود) . 


۳-درمان تزریقی که dy‏ یک ضدانعقاد خوراکی جدید مثل دابیگاتران 
(مهارکننده مستقیم ترومبین) يا ادوکسابان (ضدفاکتور (Ka‏ تبدیل می‌شود 
Jy)‏ 095 می‌شود) . 

۳ -درمان با یک ضدانعقاد خوراکی مثل Rivaroxaban‏ با Apixaban‏ 
(هردو ضدفاکتور (Ka‏ که ابتدا با دوز Loading‏ 9 سیس دوزنگهدارنده و بدون 
ضدانعقاد تزریقی تجویز می‌شوند. 

۱-هپارین شکسته نشده (UFH)‏ 

۲ -هپارین با وزن مولکولی کم (LMWH)‏ 

۳ فونداپارینوکس 
9 برای بیمارانی که مشکوک يا مبتلا به ترومبوسیتوپنی ناشی از هپارین 
هستند ء از داروهای مهارکننده مستقیم ترومبین تزریقی استفاده می‌ شود که 
شامل این دو مورد هستند: آرگاتروبان و بیوالیرودین 

El‏ هپارین شکسته نشده UFH (UFH)‏ به آنتی‌ترومبین متصل 
می‌گردد و فعالیت آن را افزایش می‌دهد. لذا از ایجاد ترومبوز جدید جلوگیری 
می‌کند . 

۱-دوز UFH‏ به نوعی تنظیم می‌گردد که 2۳۲۲ به ۶۰-۸۰ AGU‏ برسد. 

۳ -دوز پولسوس اولیه cowl A- U/kg UFH‏ و سس ازآن \A U/kg‏ در 
ساعت آنفوزیون مداوم می‌شود (در بیماران با عملکرد طبیعی کبد) . 

۳ -مهمترین مزیت UFH‏ نیمه عمر کوتاه آن است. این ویژگی به 
خصوص در کسانی مفید است که نیاز به ارزیابی ساعت dy‏ ساعت Coming‏ 


ضدانعقاد دارند . 
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ج) هپارین و وارفارین همزمان 
د) هپارین با دوز بولوس ۸۰ واحد بروزن بدن و ادامه VAL‏ واحد بروزن بدن در 


fits 2-7‏ بسرای خانمی OF‏ ساله Maino‏ بسه ترومبوآمبولی رسه کدامیک از 
درمان‌های زیر توصیه نمی‌گردد؟ 
(پرانترنی شهریو ر۷ ٩-قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهدا) 

(Lill‏ شروع درمان با هپارین (UFH)‏ به صورت بولوس و انفوزیون 

ب) شروع درمان با انوکساپارین» دو بار در روز 

ج) شروع درمان با ریواروکسابان (Rivaroxaban)‏ مهارکننسده فاکتور X‏ 

انعقادی. دو بار در روز 
د) شروع درمان با دابیگاتران (2172۳ع1(201) مهارکننده مستقیم ترومبین؛ 
دو بار در روز 
fly BE)‏ [ خانم ۷۲ ساله که به دلیسل شکستگی استخوان فمسور 
راست از حدود ۱۲ روز پیسش در بستر می‌باشد. دجچار تنگی‌نفس 
ناگهانی همراه با خلط حاوی رگه‌های خضون می‌شود. علائشم حیاتی 
وی T:37.5, RR:26, PR:107, BP:105/70‏ می‌باشد. در CT‏ آنژیوگرافی 
dy‏ انجام شده. نقص پرشدگی در محل دوشاخه شریان ریوی (زینی‌شکل) 
دیده می‌شود. بصد از انجام CT‏ آنژیوگرافی ریسه, ۲:2.1) می‌شسود. کدام 


اقدام درمانی را لازم می‌دانید؟ 
(پرانترنی شهریو ر۷٩-قطب‏ ۶ کشوری [دانشگاه زنجان]» 
الف) استرپتوکیناز ب) انوکساپارین 
ج) هپارین د) آمبولکتومی 


Hl‏ داروهای ضدانعقادی خوراکی جدید: داروهای ضدانعقادی 
خوراکی جدید دارای مزایای زیر هستند: 

با یک دوز ثابت تجویز می‌گردند» ۲-طی dis‏ ساعت. اثر ضدانقعاددی 
موثری ایجاد می‌نمایند. ay‏ مانیتورینگ آزمایش‌گاهی احتیاچی ندارد» 
۴-تداخلات دارویی 9 غذایی اندکی دارند. 

وانواع: داروهای ضدانعقادی خوراکی جدید عبارتند از: 

Rivaroxaban - }‏ یک مهارکننده فا کتور Xa‏ است و در درمان DVT‏ 
حاد یا آمبولی ریه حاد به صورت تک درمانی و بدون نیاز به ضدانعقاد تزریقی 
یل زننده تجویز می‌شود . 

:Apixaban - ۲‏ مانند ریواروکسابان می‌باشد. 

Dabigatran _ ۳‏ مهارکننده مستقیم ترومبین است . 

۴ -۳020217]: مهارکننده فاکتور Xa‏ است . Edoxaban‏ جهت درمان 
ترومبوآمبولی وریدی بعد از دوره درمان اولیه با ضدانعقادهای تزریقی» 
احتمالا مورد تأیید قرار می‌گیرد. 

El‏ عوارض داروهسای ضدانعقادی: این عوارض را می‌توان به صورت 
زیر دسته‌بندی نمود: 

۱ خونریسزی: خطرناک‌ترین عارضه جانبی داروهای ضدانعقادی. 
خونریزی است. روش‌های کنترل خونریزی در اثر داروهای ضدانعقادی به 


, هوسسه فرهنگی - انتشاراتی yy lols sis‏ احمدی 


جدول ۰۶-۳ درمان ضدانعقادی VTE‏ 
ه دزمان ضدانعقادی وزیدی فوّری 
دوز بولوس و آنفوزیون مداوم هپارین شکسته نشده ([1[81) جهت رسیدن ۵۳11 به 
۲-۳ برابربالاترحد نرمال آزمایشگاهی» یا 
انوکساپارین ۱۵/12 دوبار در روز در صورتی که عملکرد کلیه طبیعی باشد. یا 
units /kg gs blo‏ ۲۰۰ یکبار در روزیا 162/ else units‏ بار در روزاگرفانکشن کلیه 
طبیعی باشد. یا 
تینزاپارین 1۵ LS WO units‏ در روز در صورتی که عملکرد کلیه طبیعی باشد. یا 
فونداپارینوکس براساس وزن بیما یکبار دررون در نارسایی AS‏ باید دوزآن را تدظیم 
کرد. 
مهارکننده‌های مستقیم ترومبیسن: آرگاتروبان یا بیوالیرودین (در صورت شک به 
ترومبوسیتوپنی ناشی از هپارین) 
ریواروکسابان: ۱۵۲۳02 دوبار در روز dy‏ مدت ۳ هفته وسپس ۲۰:08 یک بار در روز همراه 
پا وعده ناهار پا شام 
mg : 0‏ دو بار در روز برای یک هفته وسپس OME‏ دوبار در روز 
دابیگاتران: ۵ روز هپارین UFH‏ هپارین LLMWH‏ فونداپارینوکس» سپس دابیگاتران 
۰۵ دوبار در روز 
ادوکسابان: ۵ روز هپارین UFH‏ هپارین LLMWH‏ فونداپارینوکس سپس ادوکسابان 
۰۵ روزانه در صورت عملکرد طبیغی کلیه. وزن بیشتراز ۶۰16۵ در فقدان مهارکننده 
۲ گلیکوپروتئین 
8 درمان با وارفارین 
وارفارین نیاز به ۵-۱۰ روز تجویزدارد تا به عنوان تک درمانی به حد موّثربرسد. 
درهسگام شسروع درسان با وارفاریسن,» از"عوامل پسل Mod}‏ سریع‌الاثرو موثرمغل 
هپارین UFH‏ هپارین LMWH‏ » فونداپارینوکس استفاده می‌شود. 
دوز شروع Omg‏ می‌باشد 
تدظیم دوزباید به شکلی باشد که INR‏ به ۲ تا ۳ برسد 
ادامه درمان ضدانعقادی تزریقی برای حداقل ۵ روزتا هنگامی که ۲ 1۱718 هدف dy‏ صورت 
متوالی حداقل با یک روز فاصله حاصل شود 


1 . Bridging agents 


۳ -بهترین شیوه مانیتورینگ بیمارانی که وارفارین مصرف می‌کنند روش 
Self-monitoring‏ توسط خود بیماران می‌باشد. در این روش بیماران به 
کمک دستگاه پرتابل خانگی که به انگشت pate‏ می‌گردد. خودشان سطح 
وارفارین را مانیتور می‌کنند و در برخی موارد به آنها آموزش داده می‌شود تا دوز 
وارفارین را تنظیم کنند. 
می‌تواند سبب خونریزی ماژور از جمله خونریزی داخل مغزی شود. سایر عوارض 
وارفارین عبارتند از: آلوپسسی. کلسیفیکاسیون شریانی. خستگی و احساس 


[fis‏ بیمار خانم ۲۵ ساله غیرچاق و بدون بیماری داخلی با ننگی‌نفس 
شدید و ناگهانی به آورژانس مراجعه کرده است. بیمار هفته گذشته دچار 
شکستگی ساق پای راست شده و پای وی BF‏ گرفته شده است. در بررسی‌های 
به عمل آمده به وسیله 1) آنژیوگرافی. آمبولی ریه برای وی تأیید شده است. 
بیمار Stable‏ است وافت فشار خون ندارد. plod‏ موارد درمانی زیر برای وی 


(پرانترنی شهریو ر۷٩‏ -قطب Ve‏ و ۸ کشور ی [دانشگاه تهران وکرمان]» 
(call‏ هپارین LMWH‏ 


ب) آسپرین با دوز بالا 


۷۷۷۷۷۷۵۵۲ 


)9 ] 202001 1 


ریه / فصل ۶ ۰ ترومبوز وریدهای عمقی و ترومبوآمبولی ریه 


BS)‏ :1 آقای ۳۷ ساله غیرسیگاری با تنگی نفس و سرفه مراجعه نموده 
است؛ تب نداشته و خلط را ذکر نمی‌کند. در CT‏ آنزیوگرافی آمبولی day‏ تأیید 
شده است. بیمار هیچ ریسک فاکتوری برای برو زآمبولی ندارد. در مورد نحوه 
درمان گزینه مناسب plas‏ است؟ «ارتقاء داخلی دانشگاه شهید بهشتی -تی (AG‏ 

۲-۳ یک سال درمان با حفظ 111 در حدود‎ (call 

ب) ۶ ماه درمان با حفظ 17 در حدود ۲-۳ 

ج) درمان نامحدود با حفظ 171 در حدود ۲-۲ 

د) درمان نامحدود و حفظ 137 در حدود ۱/۶-۲ پس از ۶ ماه اول 

ee ec oe‏ سل سب باب با 


خانم ۳۵ ساله از چهار ماه قبل به دلیل ترومبوزورید عمقی ساق 
پای راست تحت درمان با وارفارین قرا رگرفته است. پنج سال پیش بک بار سقط 
در بارداری سوم داشته است. ماه گذشته dy‏ جبهت درد گذرای مفاصل از نظر 
بیماری‌های کلاژن واسکولار بررسی شده که ننها یافته مثبت تیترسه برابرنرمال 
آنتی‌کاردیولیبین آنتی‌بادی بوده و درد مفاصل بدون درمان برطرف شسده است. در 
حال حاضرشکایتی ندارد و معاینه وی در حد طبیعی است. در مورد ادامه درمان 


وی کدامیک از اقدامات زیر مناسب‌تر است؟ 


(دستیاری -فروردین CV‏ 


الف) قطع وارفارین و تجوی زآسپرین 

ب) ادامه درمان ضد انعقاد تا دو ماه دیگر 
ج) قطع وارفارین و تجویز پلاویکس 
د) ادامه درمان ضد انعقاد مادام‌العمر 


CEN Sa). 


(JE BE)‏ مرد FF‏ ساله به دنبال مسفرهوایی ۵ acc‏ به علست تورم پاو 
تنگی‌نفس به آورژانس مراجعه کرده اسست. نامبرده سیگار مصرف نمی‌کند. 
سابقه bola‏ ضربه و جراحی ندارد. با توجه به نتبجه تصویربرداری درمان با 


هپارین و سپس وارفارین شروع شده است. نامبرده درمان با وارفارین را باید تا 
(پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ۵ کشوری [دانشگاه شیرازل) 


چه مدت ادامه دهد؟ 
الف) سه ماه 


oy0[ [fis I)‏ ۲۵ ساله سالمی. پس از تروما دچار ترومبوز ورید عمقی ساق 
sh‏ راست شده است. کدام دوره درمان ضدانعقادی برای این بیمار مناسب‌تر 
است؟ 


الف) ۳ ماه 


(دستیاری -اردیبهشت )٩۵‏ 


(-۳ متآل]زن ۴۰ ساله‌ای متعاقب شکستگی فمور دچار تورم اندام تحتانی 
گردیده اسست. بیمار سابقه gDVT‏ سقط نداشته است. در شرح حال. 
تنگی‌نفس را ذکرنمی‌کند. در سونوگرافی distal DVT (bilo‏ ۸۰۷۵16 گزارش 
شده است. برای بیمار داروی آنتی‌کوآگولان آغاز گردبده است. در بررسی انجام 
شده در بیمارستان, فاکتور Gad V‏ هتروزیگوت مثبت گزارش شده است. طول 
مدت درمان بیمار با آتتی‌کوآ گولان چقدر است؟ 

(ارتقاء داخلی تی WV‏ -سوّال مشترک تمام قطب‌ها» 


i www.kaci.ir 


الف) جهت کنترل خونریزی مرگبار یا داخل جمجمه‌ای ناشی از هپارین با 
«LMWH‏ از پروتامین سولفات استفاده می‌شود. 

ب) برای خونری زی حاصل از فونداپارینوکس يا مهارکننده مستقیم 
ترومبین یا مهارکننده‌های فاکتور KA‏ هیچ آنتی‌دوتی وجود ندارد. 

ج) آنتی‌دوت دابیگاتران» Idarucizumab‏ بوده, که مورد تأپید نیز قرار 

د) Andexant‏ آنسی‌دوت داروهای ضد Xa‏ مانند ریواروکسابان. 
آپیکسابان. اندوکسابان و Betrixaban‏ می باشد. 

ه) بسرای درمان خونریزی‌های شدید (ماژور) ناشی از وارفارین. 
کنسانتره کمپلکس پروترومبین بهترین انتخاب است. در خونریزی‌های 
غیرمرگبار اما شدید از Ly FFP‏ ویتامین >[ تزریقی استفاده می‌شود. 
slo‏ درمان خونریزی‌های خفیف (Minor)‏ یا اصلاح INR‏ بسیار 
بالا درافرادی که خونریزی ندارن A‏ ویتامیسن K‏ خوراکی Ay‏ کار برده 


هی شون 

۲ - ترومبوسپتوینی ناشی از هبارین: این عارضه با مصرف 1/۷۷/۳۲ 
نسبت به UFH‏ کمتر رخ می‌دهد. 
مدت دذرمان ضدانعقادی 


۱-برای افرادی که پس از جراحی, تروماء اسستروژن یا نصب کاتترورید 
مرکزی Pacemaker b‏ فقط دچار DVT‏ در اندام فوقانی يا ساق پا می‌شوند. 
۳ ماه درمان کافی است. 

۲-اولینن حمله آمبولی Ay‏ یا 2۷7 پروگزیمال ان‌دام تحتانی, نیا به 
۳-۶ ماه درمان ضدانعقادی دارد. لازم به ذکر است در یک مطالعه به نام 
EINSTEIN CHOICE‏ دیده شده است که با افزایش طول مدت درمان 
ضدانعقادی هم در موارد بی‌علت و هم در موارد با علت» ریسک عود AIS‏ 
می‌یابد. 

۴ -درمبتلایان به کانسرو VTE‏ تجویزهپارین LMWH‏ به صورت 
منوتراپی و بدون وارفارین و ادامه آن به شکل نامحدود است. تا زمانی که 
بیماری Cancer-free‏ بشود. 

۴-برای بیمارانی که دچار VTE‏ ایدیوپاتیک و بدون علت مشخص 
می‌شوند. عود پس از قطع درمان بالاسست. ترومبوآمبولی‌ه ای وریدی 
(VTE)‏ که بعد از مس‌افرت‌های هوایی طولانی روی می‌دهند. ایدیوپاتیک 
در نظرگرفته می‌شوند. در بیمارانی که مبتلا به ۷۲۳ ایدیوپاتیک 
هستند. درمان ضدانعقددی جت رسیدن INR‏ بیسن ۲-۳ به مدت 
نامحدودی wb‏ ادامه پیدا کند. Soo Approach‏ شامل کاهش شدت 
درمان ضدانعقادی بعد از ۶ ماه تجویز داروهای ضدانعقادی و کاهش INR‏ 
هدف در محدوده ۱/۵-۲ می‌باشد. Approach‏ دیگر در بیماران کم خطرتر 
به ویژه اگر منع مصرفی برای اسستفاده از داروهای آنتی‌کوآگولان dy‏ مدت 
طولانی وجود دارد. تجویز آسپرین Low-dose‏ بعد از پایان دوره ضدانعقاد 
Adal‏ می‌باشد. 

۵ - موتاسیون‌های ژنتیکی مثل فاکتسور ۷ لسدن و موتاسیون ژن 
پروترومبیسن ریسک عود VTE‏ را بالا نمی‌برند. با ایسن وجود در افرادی که 
Mino‏ به سندرم آنتی‌بادی آنتی فسفولیپیدی هستند. درمان ضدانعقادی باید 
به مدت نامحدودی ادامه پیدا US‏ حتی اگر ترومبوآمبولی اولیه متعاقب تروما 
یا حراحی اتفاق افتاده باشد. 


۱ ت‎ Jozveh 


هروش فیبرینولین رژیم ارجح فیبرینولیتیک. ۱۰۰ میلی‌گرم فعال‌کننده 
پلاسمینوژن بافتی نوترکیب (EPA)‏ است که به صورت آنفوزیون وریدی مداوم 
طی ۲ ساعت تجویز می‌شود. از این روش تا حداقل ۱۴ روز بعد از وقوع آمبولی» 
می‌توان استفاده کرد. یک دوز رایج «t-PA‏ دوز Off-label‏ نامیده می‌شود؛ در 
این روش ۵۰0 داروی TPA‏ طی ۲ ساعت تجویز می‌شود. این دوز پایین‌تر, 
عوارض خونریزی‌دهنده کمتری دارد. 

اندیکاسیون فیبرینولین آمبولی‌های Massive‏ تنها اندیکاسیون مورد 
تأیید FDA‏ جهت فیبرینولیز می‌باشند (۸۱۰۰ امتحانی). استفاده از فیبرینولیز 
در بیماران مبتلا dy‏ آمبولی ریوی خفیف (Submassive)‏ که فشارخون طبیعی 
دارند اما دچار اختلال متوسط تا شدید عملکرد بطن Cowl‏ شده‌اند. مورد بحث 


فیبرینولیز b‏ ۳۸-ایکی از مواردی است که طراحان 
سوالات dy dy‏ شدت به آن علاقمند هستند. در صورت وجود هیپوتانسیون 
شدید در شرح حال سچّال متوجه می‌شویم بیمار دچارآمبولی dey‏ ماسیو است و 
لذا فیبرینولیز با HPA‏ اندیکاسیون خواهد یافت, لذا وجود هیپوتانسیون شدید 
یک نکته بسیار مهم برای تجویز tPA‏ می‌باشد. حال اگر بیمار هیپوتانسیون 
داشته باشد ولی به علت ریسک خونریزی نتوانیم از t-PA‏ استفاده کنیم باید 
آمبولکتومی انجام شود. 

و کنتراندیکاسیون‌های فیبرینولین: بیماری‌های داخل جمجمه‌ای. 
جراحسی اخیرو تروما کنتراندیکاسیون‌های انجام فیبرینولیز هستند. ریسک 
خونریزی در جریان فیبرینولیز 7۱۰ می‌باشد که ۸۲-۲ آن به صورت خونریزی 
داخل جمجمه‌ای می‌باشد. 


(RS BE‏ خانم ۴۲ ساله بعد از بازگشت از یک مسافرت طولانی با بی‌قراری از 
شب گذشته به اورژانس آورده شده است. در معاینه تعداد تنفس ۲۸ در دقیقه. 
ضربان قلسب ۱۳۰ در دقیقه, O2saturation=290 «BP=90/60‏ در هوای 
اتاق. وزن AY‏ کیلوگرم سمع ریه‌ها 1691) است. در CT -Scan‏ با کنتراست. 
دیفکت بزرگ در تنه شسریان پولمونرو در اکوکاردیوگرافی, نارسایی بطن راست 
گزارش گردیده است. اقدام درمانی مناسب کدام است؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه مشهد -مرداد )٩۰‏ 

(all‏ انوکساپارین ۱۲۰ میلی‌گرم روزانه + وارفارین ۵ میلی‌گرم 

ب) هپارین معمولی ۱۰۰۰ واحد درساعت + وارفارین ۵ میلی‌گرم 

ج) t PA‏ وریدی ۱۰۰ میلی‌گرم درطی ۲ ساعت 

dos ©‏ لین ۲ لیتردرطی ۲ ساعت + cube‏ 


بستری دربیمارستان, درمنزل دچارتتگی‌نفس اگهانی و تورم ish‏ چپ شده 
«cowl‏ در بدو مراجعه SpO2= 887, BP= 12/85 mmHg, PR= 120/min‏ 
RR=32/min‏ & ساعت پس از بستری دچارتشدید تنگی‌نفس وافت فشارخون 


به mmHg‏ 80/60 می‌شود. کدامیک از اقدامات زیرراً توصیه می‌کنید؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ٩‏ کشوری دانشگاه مشهد» 


(call‏ فیبرینولیز با t-PA‏ ب) اکوکاردیوگرافی داپلر 


@( استفاده ده آزدوپامین ۵( سرم‌تراپی 


(ul‏ ماه ب) تا پایان عمر 

ج) یکسال د) ۶ ماه 
توضیح: برای افرادی که پس از جراحی و تروما دچار 1 17۷می‌ش‌وند» ۲ ماه 
درمان کافی است. مثل Case‏ مورد نظر سوّال. موتاسیون‌های ژنتیکی مثل 
at‏ لیدن ریسک و VIE‏ را بالا نمی‌برند. 


2] فیلترهای ورید اجوف تحتانی 

اندیکاسیون‌های اصلی: ۲ اندیکاسیون hel‏ کارگذاری فیلتر در 
ورید اجوف تحتانی (IVC)‏ عبارتند از: ۱- خونریزی فعال که مانع استفاده از 
داروهای ضدانعقادی شود و ۲ ترومبوز راجعه وریدی علیرغم درمان شسدید 

ضدانعقادی. 

واندیکاسیون‌های نسبی: اندیکاسیون‌های نسبی که به ندرت 
رعایت می‌شوند شامل موارد زیر هستند: ۱- پیشگیری از آمبولی ریوی راجعه 
در بیمارانسی که نارسایی قلب راست دارند و کاندید ترومبولیز نیستند و 
۳۲-پیشگیری در بیمار بسیار -High risk‏ 

و فیلترهای قابل برداشست: می‌توان برای بیمارانی که اختلالات 
خونریزیدهنده موقتی دارند با افرادی که به طورموقت با خطربالای آمبولی ریه 
روبرو هستند (مانند بیمارانی که قراراست تحت چراحی 18۳120716 قرار گیرند و 
در گذشته نیزسابقه آمبولی ریه حین جراحی داشته‌اند) , از فیلترهای قابل برداشت 
(Retrievable)‏ استفاده کرد. این فیلترها را می‌توان چند ماه بعد از «SAS IS‏ 
خارج نمود. مگراينکه ترومبوز در آن pS‏ کرده باشد که دراین صورت به فیلتر 
دائمی تبدیل می‌گردد. 


در بیماری که دچار ترومبوز وریدهای عمقی ساق و ران پای راست 
شده. انوکساپارین Ay‏ میزان 162/ Ving‏ هر ۱۲ ساعت شروع می‌شود. وی روز 
دوم درمان دچار خونریزی شدید دستگاه گوارش می‌شود که د رآندوسکوپی 
زخم در معده که در بسترآن رگ خونریزی دهنده مشاهده می‌شسود گزارش 
می‌گردد؛ کدامیک از اقدامات زیررا توصیه می‌کنید؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه ایران -تیر٩۸۹)‏ 
الف) ادامه انوکساپارین به میزان ۰/۵۲۵۵ هر ۱۲ ساعت 


ب) استفاده از صافی ورید اجوف تحتانی 
چ) تجویز Fondaparinox‏ به میزان ۷/۵ میلی‌گرم روزانه 
د) قطع نوکساپارین و تحت on Be‏ بیمار 


Hl‏ درمان آمبولسی ریوی Massive‏ برای بیماران با آمبولی ریه 
Massive‏ 9 هییوتانسیون. شایع‌ترین Approach‏ اولیه» تجویز 
۰ سی‌سی نرمسال سالین می‌باشد. البته تجویز مایعات باید با احتیاط 
فراوان صورت گیرد. چرا که تجویز مایعات زیاد. فشار وارده به دیواره 
بطن راست را بالا برده و موجب تشدید ایسسکمی می‌شود. همچنین 
موجب انحراف سپتوم به طرف چپ شده و کمپلیانس بطن چپ را کم 
ce‏ 


برای درمان شوک حاصل از آمبولی ریه دوپامین 
و دوبوتامین داروهای اینوتروپ خط اول می‌باشند. سایر داروهای موثر شامل 
نورایی‌نفرین. وازوپرسین یا فنیل افرین می‌باشند. 

[8 فیبرینولیز: درمان قیبرینولیتیک موفق سریعاً موجب جبران نارسایی 
قلب راست و کاهش مرگ ومیر و عود آمبولی ریه می‌گردد. 
www.kaci.ir‏ 


eee ۱‏ -انقشارتیدکترکامران احمدی . 


@Tabadol_ Jozveh 


ریه / فصل ۶ ۰ ترومبوز وریدهای عمقی و ترومبوآمبولی ریه 


جدول ۶-۵.پیشگیری از ترومبوآمبولی وریدی در بیماران بستری .. 
در بیمارستان aoe ZN)‏ 


High risk eae wine 2 


۳ 


0 ETT 


در روز 

انوکساپارین: ۴۳۰8 روزانه 

طزتوطم1(211: ۲۵۰۰-۵۰۰۰ واحد روزانه 
8 جراحی کانسر شامل کانسرهای انوکس‌اپارین: ۴۰۳۲۵ روزانسه یسک ماه 
ژنیکولوژیک پروفیلاکسی انجام گیرد. 


ه وارفارین INR)‏ هدف: ۲-۲) 
ه انوکساپارین ۴۰۳۳۵ روزانه يا ۳۰:۰۵ دوبار 


8 جراحی ارتوپدی ماژور 


درروز 
domly ۲۵۰۰-۵۰۰۰ : Dalteparin o‏ روزانه 
ه فونداپارینوکس: ۲/۵۲۵ روزانه 
«45h 9) \emg:Rivaroxaban @‏ شروع GF‏ 
۰ ساعت بعد ازعمل 
© آسپرین: و0 ۸۱-۳۲۵ روزانه 
ه دابیگاتران: Vong‏ درروزاول وسپس 
۵ روزانه 
و Omg : Apixaban‏ /۲ دو بار در رون شروع 
۱۲-۴ ساعت بعد ازعمل 
هفشار متناوب Ly‏ کسک هو 
(Intermittent Pneumatic Compression)‏ 
(با یا بدون پروفیلاکسی دارویی) 
171 ۵۰۰ واحد؛ ۲ یا ۳ بار در روز 
انوکساپارین: ۴۰۳۰۵ روزانه 


8 بیماران بدحال Hl‏ در طی بستری 
در بیمارستان 
Dalteparin‏ : ۲۵۰۰-۵۰۰۰ واحد روزائه 
فونداپارینوکس: ۲0۵ ۲/۵ روزانه 


ها بیماران بدحال dill)‏ در طی و پس از LBetrixaban‏ دوز ۸۰۳8 درروزبرای 


بستری از بیمارستان ۳۵-۲ روز 
@ اگر داروهای ضدانعقادی کنتراندیکه وسایلی که به طورمتناوب وبا کمک هوا 
باشند فشارایجاد می‌کنند! Al)‏ در مورد موثر 
بسودن جوراب‌های فشارنده در پیماران : 
اختلاف نظر وجود دارد) 
1-Intermittent Pneumatic Compression devices‏ 
پیشگیری از ترومیوآمبولی S49‏ 


اقداماتی که جهت پیشگیری از ترومبوآمبولی ورپدی sl‏ می‌شود در 
جدول ۶-۵ آورده شده است . این جدول همواره مورد توجه طراحان سّال بوده 
است و از موارد ۸۱۰۰ امتحانی می‌باشد. دوز کم UFH‏ یا LMWH‏ شایع‌ترین 
پروفیلاکسی مورد استفاده در بیمارستان می‌باشند. 


BS‏ ل) خانم ۶۰ ساله‌ای پس از عمل جراحی کانسرتخمدان دچار 
تنگی‌نفس حاد go‏ شسود و براساس 7 آتژیوگرافی شسرائین ریوی تشسخیص 
آمبولی As)‏ گذاشسته می‌شسود. کدامیک از مسوارد زیر درمان مسورد توافق 

(ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تیر۱٩)‏ 
ب) دابیگاتران 


همگانی(08960905)) است؟ 
الف) انوکساپارین -وارفارین 
- د) انوکساپارین 


ج) هپارین - وارفارین 


www.kaci.ir‏ و 


درمان فارماکومکانیکال با هدایت کاتتر 


بسیاری از بیماران» کنتراندیکاسیون نسبی برای تومولیز دوزکامل 
دارند. درمسان فارماکومکانیکال با هدایت کاتتر در واقع ترکیبی از خرد يا پودر 
کردن ترومبوز به صورت فیزیکی و ترومبولیز با دوز کم با هدایت کاتتراست. 
تکنیک‌های مکانیکیشامل این ماد می‌باشد: 
۱-کوچک کردن ل< لخته و هدایت آن به سمت دیستال با کمک کاتتر 
¥ -ساکشن ترومبکتومی, ۳ - هیدرولیزو ۴- ترومبولیزبا کمک امواچ Sigal‏ 
با انرژی پایین. 
دراین درمان دوزآلتبلازتا حد ۲۰-۲۵۲۵ کاهش داده می‌شود (در مقایسه با 
۰8۵ درمان سیستمیک) 
7 ) در سال ۰۲۰۱۴ ترومبولیز با کاتتر با گاید سونوگرافی برای آمبولی dey‏ 
حاد ماسیو و ساب ماسیو مورد تأیید قرار گرفت. 
21 آمبولکتومی ریوی: ریسک خونریزی ماژور در تجویز سیستمیک فیبرینولیز 
aes‏ شده است که آمبولکتومی ریوی دو مرتبه مورد توجه قرار بگیرد. 
tee A) oe ea‏ رید یپوت نیون سید وود 
aah fas S18‏ خونریزی ی Lb woh‏ فیبرینولیز با t-PA‏ 
انجام شود. 
۲-اگربیمارریسک خونریزی ماژور داشته bbl‏ چون فیبرینولیز ممنوع 
است؛ از آمبولکتومی استفاده می‌کنيم. 


Ady‏ در ICU‏ بستری مي‌باشد. jlo‏ اختلال همودینامیک دارد. در شرح حال 
سایقه ۷۵۸)غیرهموراژیک را در ۵ ماه قبل می‌دهد. بهترین پیشنهاد درمانی 
(بورد داخلی - شهریو ر۱٩)‏ 


در این بیمار کدام است؟ 


الف) شروع هپارین ب) شروع انوکساپارین 
ج) آمبولکتومی ریه د) تزریق استرپتوکیناز 


2 ترومبسو اندآرترکتومی ریسوی: در ۲-۴/ از مبتلایان Ao‏ آمبولی حاد 
yy‏ هیپرتانسیون ترومبوآمبولیک مزمن ریوی رخ می‌دهد. به همین دلیل در 
بیمارانی که درابتدا دچار هینپرتانسیون ریوی هستند (معمولا با اکوکاردیوگرافی 
داپلر تشخیص داده می‌شوند) باید بعد از ۶ هفته مجدداً اکوکاردیوگرافی 
شوند تا معلوم شود که آیا فشارشریان ریوی طبیعی شده است یا خیر؟ 
بیمارانی که به علت هیپرتانسیون ترومبوآمبولیک مزمن ریوی به تنگی نفس 
شدید مبتلا گردیده‌اند باید Cae‏ ترومبواندآرترکتومی ریوی کاندید شوند. 
بیمارانی که قابل جراحی نیستند باید تحت درمان با وازودیلاتورهای ریوی 
قرار گیرند. 


SECT‏ 4ج مهمترین اندیکاسیون ترومبواندآرترکتومی 
ریوی» 0 ترومبوآمبولیک مزمن ریوی است که منجربه تنگی‌نفس 
شدید گردیده باشد. 

2 حمایت روانی و عاطفی: مبتلایان Ay‏ ترومبوآمبولی‌های وریدی 
(VTE)‏ دچار اضطراب و نگرانی در رابطه با محدودیت‌های ناشی از مصرف 
آنتی‌کواگولان می‌شوند. لذا باید توسط تیم پزشکی و پرستاری مورد حمایت 
ماهانه قرار گیرند. همچنین بعد از قطع مصرف ضدانعقادهاء دچار نگرانی از 
عود ترومبوأمبولی می‌شوند. 


| @Tabadol Jozveh 


۷-روش اصلی تصویربرداری برای تشسخیص آمبولی Ay‏ 


0۲ - آنژیوگرافی CT-Sean)‏ قفسه سینه با کنتراست وریدی) است . 
...۸ -هم اکنون اسکن ey‏ روش تشسخیصی خسط دوم آمبولی ریه 


می‌باشد. این روش بیشتر برای افرادی به کار برده می‌شود که نمی‌توانند 
مواد حاجب وریدی را تحمل نمایند (مثل کسانی که نارسایی کلیوی 
دارند). تشخیص آمبولی ریه در بیمارانی که اسسکن gy‏ آنها طبیعی یا 
نزدیک dy‏ طبیعی باشد, بسیار غیرمحتمل است . 

٩-عواملی‏ که نشان‌دهنده پیشآگهی بد در آمبولی ریه می‌شوند. 
عبارتند از 

الف) ناپایداری همودینامیک 

ب) اختلال عملکرد بطن راست در اکوکاردیوگرافی 

_ بزرگ شدن بطن راست در 01-962 قفسه‌سینه‎ le 

a‏ افزایش سطح تروپونین ناشی از میکروانفارکتوس بطن راست 

۰ -مدت درمان ضد انعقادی عبارتند از: 

الف) برای افرادی که پس از جراحی» تروماء استروژن يا نصب PAIS‏ 
ورید مرکزی پا Pacemaker‏ فقط دچار DVT‏ در اندام فوقانی يا ساق با 
می‌شوند, ۳ ماه درمان کافی است. 

ب) کسانی که آمبولی ریوی ایدیوپاتیک دارند (مثل متعاقب مسافرت 
هوایسی طولانی) باید درمان ضدانعقادی dy‏ مدت نامحدودی جهت 
رسیدن INR‏ بین ۲-۲ ادامه پیدا کند. 

ج) در افراد مبتلا به سندرم آنتی‌بادی ضدفس‌فولیپید. درمان 
ضدانعقادی باید dy‏ مدت نامحدودی ادامه باید. 

۱ ۲ اندیکاسیون اصلی کارگذاری فیلتر در 1۷7 عبارتند از: 

الف) وجود خونریزی فعال 

ب) ترومبوز راجعه علی‌رغم درمان شدید ضدانعقادی 

Massive Sorel ۲‏ تنها اندیکاسیون Abs‏ شده جهت فیبرینولیز 
است. رژیم ارجخ فیبرینولینیک ۱۰۰302 انفوزیون وریدی مداوم طی 
۲ ساعت از داروی Lidl, t-PA‏ در صورتی که در 256) مورد نظر سوال: 
بیمار هیپوتانسیون شدید داشته باشد. فیبرینولیز پا t-PA‏ اندیکاسیون 
خواهد داشت. حال اگر بیماری هیپوتانسیون داشته باشد ولی به cule‏ 
وجود ریسک خونریزی نتوانیم از t-PA‏ استفاده کنیم باید آمبولکتومی 
انجام شود. ۱ 

۳-بیشترین دارویی که جهت پیشگیری از ترومبوآمبولی وریدی 
استفاده می‌شود. انوکساپارین است. 

۴-در مبتلای آن به ترومبوسیتوپنی ناشی از هپارین باید از 
مهارکننده‌های مستقیم ترومبین مثل آرگاتروبان يا بیوالیرودین استفاده 
تمود. 


| مویسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامران احمدی 


است؛ بیمار ۷ روز بعد از جراحی از بیمارستان مرخص گردیده است. طول مدت 
پروفیلاکسی جهت پیشگیری ا زآمبولی dey‏ دراین بیمار باید حداقل چقدر 
باشد؟ (ارتقاء داخلی 4A pi‏ ال مشترک تمام قطب‌ها» 


الف) یک هفته ب) دو هفته 


Next Level 


۱-آمبولسی ریه شایع‌ترین علت قابل پیشگیری مرگ در بیماران 
بستری در بیمارستان است. 

۲ - مسافرت‌های طولانی‌مسدت هوایی شانس آمبولی ره را بلا 
می‌برند. سایر ریسک فاکتورهای آمبولی ریه عبارتند از: موتاسیون در 
فاکتور ۷ لیدن» سندرم gil‏ بادی. ضدفسفولیپید, کمبود مهارکننده‌های 
انعقادی, کانس, چاقی, سیگار, فشارخون, COPD‏ بیماری‌های 
کلیوی مزمن. تزریق خون, آلودگی هواء OCP‏ حاوی اسستروژن و هورمون 
درمانی say‏ از یائسگی (HIRT)‏ حاملگی. جراحی. تروماء پسوریازیس: 
بیماری‌های التهابی روده IBD)‏ و بی‌تحرکی 

۳ -شایع‌ترین علامت آمبولی Ary‏ تنگی‌نفس و هایم‌ترین نشانه آن 


تاکی‌پنه است. 
۴ _تنگی‌نفس « سنکوپ» هیپوتانسیون يا سیانوز نشاندهنده آمبولی 
ریوی Massive‏ می‌باشند. 


۵ -نحوه برخورد با بیمار مشکوک به آمبولی ریه Saree‏ 

الف) اگراحتمال آمبولی ریه کم يا متوسط باشد (تا متا : فقط 
تست D-dimer‏ انجام می‌شود و لزومی dy‏ تصویربرداری نیست. 
D-dimer‏ طبیعی تست خوبی برای out‏ 3:16 آمبولی 4 و DVT‏ 
است. yo D-dimer‏ آمبولی ریه و DVT‏ افزایش پیدا می‌کند. اگر 
1-۲ افزایش يافته باشد. اقدام بعدی تصویربرداری است. با این 
وجود D-dimer‏ یک آزمون اختصاصی نمی‌باشد چرا که در بیماری‌های 
زیرنیزافزایش می‌یابد: MI‏ پنومونی» Sepsis‏ کانسر مرحله بعد از 
جراحی و سه ماهه دوم يا سوم حاملگی 

ب) اگسراحتسال آمبولی ریه زیاد باشد (امتیساز ۲ و بالاتر): در 
این بیماران نیازی به انجام تست cus D-dimer‏ و بلافاصله 
CT-Sean‏ قفسه‌سینه با کنتراست وریسدی CT)‏ آتژیوگرافی) انجام 


2 


می‌ شود . 
۶- الگوهای کلاسیک ٩‏ عمیق درلید J‏ 0۵ درلید 1و 1 معکوس 


درلید ]11 (02-15)-:5) در 120مبتلایان به آمبولی ریه ممکن است دیده 
شود. شایع‌ترین adh‏ در 706مبتلایان به آمبولی ریه. 1 معکوس در 
لیدهای ۷1 تا۷4 است که به علت فشار بطن راست و ایسکمی 
می‌باشد . 


www.kaci.ir 
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ریه / فصل ۶ ۰ ترومبوز وریدهای عمقی و ترومبوآمبولی day‏ 


۴-شایع‌ترین عارضه هپارین. خونریزی است و ریسک سکته مغزی 
هموراژیک وجود دارد. ترومبوسیتوپنی و استئوپروز از سایر عوارض هپارین 
هستند . 

۵ _آنتی‌دوت هپارین. پروتامین سولفات است. 

۶-وارفارین به صورت خوراکی مصرف می‌شود و به وسیله تست PT‏ 
مورد ارزیابی قرارمی‌گیرد. مکانیسم عمل وارفارین» مهار تولید فاکتورهای 
انعقادی وابسته dy‏ ویتامین 16 (۰۶ 1 »۰۷1۲ 11) می‌باشد. 

۷-مهمترین عارضه وارفارین, خونریزی است . نکروز پوسستی. 
ضایعات استخوانی و خونریزی در جنین از سایر عوارض وارفارین هستند. 

۸ -انتی‌دوت سریح‌الاثر وارفارین» FFP‏ است . ویتامین > هم 
آنتی‌دوت وارفارین می‌باشد ولی آهسته اثر می‌کند (۶ تا ۲۴ ساعت) 

٩‏ باربیتورات‌هاء کاربامازپیسن, فنی‌توئین و ریفامپیسن 
(تحریک‌کننده‌های «(PA50‏ متابولیسم وارفارین را افزایش می‌دهند و 
اثرات ضدانعقادی آن را کم می‌کند. 

۰ امیودارون. سایمتیدین و SSRI‏ (مهارکننده ۳450), متابولیسم 
وارفارین را کاهش داده و اثر ضدانعقادی آن را می‌افزایند. 

۱ - مهارکننده‌های مسستقیم ترومبیسن مثل لپیرودیسن. آرگاتروبان, 
بیوالیرودین و دسیرودین به عنوان جایگزین در ترومبوسیتوپنی ناشی از 
هپارین به کار برده می‌شوند. 


of‏ اگربرای امتحان دستیاری و پرانترنی آماده می‌شوید؛ 
# 51 استاژر هستید و می‌خواهید استریث شوید؛ 
#(گرفارغالتحصیل خارج از کشور هستید 9 باید درامتحان پرنترنی شرکت کنید؛ 
SIE‏ سئوالی در مورد نحوه مطالعه. چگونگی پرنامه‌ریزی و بهترین منابع دارید؛ 
7 اگر می‌خواهید برای ادامه تحصیل به خارج از کشور بروید 


برای مشاوره وتعیین وقت قبلی با ما تماس بگیرید: 
۷ -۴۳۱۹ ۸۸۷۵ ۸۸۵۴۳۶۳۸۰ ۸۸۵۳۰۱۲۴۰ 


www.kactir 


Next Level 


پاتولوژی رابینز 


۱-بیشترلخته‌های خونی در شریان‌های ریوی» منشاء آمبولی 
دارند و از وریدهای عمقی پا (ورید پوپلیتهآل و وریدهای بزرگتر) منشاء 
می‌گیرند. 

۲-ریسک فاکتورهای آمبولی ریه عبارتند از: استراحت طولانی 
مدت dy)‏ خصوص عدم حرکت اندام تحتانی). تروماهای شدید (از جمله 
سوختگی و شکستگی‌های متعصدد)» جراحی به خصوص جراحی‌های 
ارتویدی زانو 3 هی 0 نارسایی احتقانی LOCP ctl‏ استروژن dh‏ کانسر 
منتشر, وجود فاکتور ۷ لیدن و حول و حوش زایمان 

۲ -دو پیامد مهم آمبولی ریه عبارتند از 

الف) افزایش فشار شریان ریوی 

۴-مسدود شدن یک شریان اصلی ریوی موجب افزایش ناگهانی 
فشار شسریان ریوی» کاهش برون‌ده قلب و نارسایی سمت راست قلب 
(کورپولمونال حاد) می‌شود. 

۵-مسرگ درآمبولی‌های بزرگ و آمبولی‌های زینی شکل (آمبولی در 
محل دو شاخه شدن شریان ریوی) به علت هیپوکسمی با نارسایی 
Cowl, Crow‏ قلب (کورپولمونال حاد) می‌باشد. 

)1۶۰-۸۰( بیشترآمبولی‌های ریه از نظر بالینی بی‌علامت هستند‎ F 
موارد مرگ ناگهانی» نارسایی سمت راست‎ ZO چرا که کوچک هستند . در‎ 
قلب (کورپولمونال) يا کلاپس قلبی -عروقی (شوک) ممکن است رخ دهد.‎ 
به علت یک‎ yy این ۵ در مواردی رخ می‌دهد که بیشتراز۶۰/ عروق‎ 
آمبولی بزرگ پا آمبولی‌های متعدد مسدود شده باشند.‎ 

۷ -بیمارانی که دچاریکبارآمبولی ay)‏ شده‌اندء به احتمال ۳۰ دچار 
عود آمبولی ریه می‌شوند. 


Next Level 


فارماکولوژی کاتزونگ ترور 


۱-اندیکاسیون‌های اصلی مصرف هپارین عبارتند از: 

الف) درمان DVT‏ 

ب) درمان آمبولی ریه 

ج) انفارکتوس حاد میوکارد 

۲ -هپارین به صورت تزریقی مصرف می‌شود (وریدی يا زیرجلدی). 
مکانیسم عمل هپارین. فعال کردن آنتی‌ترومبین 11 است. برای کنترل 
اثرات هپارین از تست PTT‏ استفاده می‌شود. 


۴-چون هپارین از جفت عبور نمی‌کند» داروی ضدانعقادی انتخابی 


@Tabadol_Jozveh 


بسیاری از کودکان مبتلا: به آسم با رسیدن به سن بلوغ بدون علامت می‌گردند؛ 
اما آسم در بعضی از افراد مجدداً در بزرگسالی عود می‌نماید . 


شدت آسم با گذشت زمان تغیی رآن چنانی 
نمی‌کند به طوری که آسم خفیف به ندرت به آسم شدید مبدل می‌شود و 
مبتلایان به آسم شدید غالبا از همان آغاز dy‏ آسم شدید دچار بوده‌اند. 

fl‏ مرگ ومیر در آسم: مرگ ناشی از آسم. شایع نمی‌باشد. استفاده وسیع 
ا زکورتیکواستروئیدهای استنشاقی (1689) در مبتلایان به آسم پایدا, مسئول 
کاهش مرگ prog‏ در سال‌های اخیر بوده است . ریسک فاکتورهای مرگ ناشی 


از آسم عبارتند از 
۱ کنترل نامناسسب بیماری علی‌رغم اسستفاده مکسرر از برونکودیلاتورهای 
oe f‏ & اقی 


۲ عدم استفاده از کورتیکواستروئیدها در درمان آسم 
۳ -سایقه بستری شاد سوت به دلیل آسم تقریباً کشنده 
وروت استنشاقی 


یتیس slain‏ ۵ نازیر سالبوتامول مه مصرف می‌کند. سابقه بستری به 
علت آسم را در ۶ماه قبل می‌دهد. او همچنین سابقه آتوپی در خودش و سابقه 
آسم در مادرش را ذکرمی‌کند. از عوامل زیر کدامیک با مورنالیتی بیشتر در ایشان 
همراه است؟ (بورد داخلی - شهریو ر۱٩)‏ 
الف) بستری ۶ ماه قبل به جهت آسم 
ب) عدم مصرف کورتیکواستروئید استنشاقی 


www.kaci.ir 


Le # ody (به‎ ses که ب بیشترین ین سوالات راب خود داجس‎ oe 


درصد سوالات فصل Ya‏ سال اخیر: ۸ 


آسم سندرمی است که با انسداد مجاری هوایی مشخص 37 این 
انسداد به صورت خودیه خودی با با درمان رفع می‌شود. مجاری هوایی در 
مبتلایان dy‏ آسم, مبتلا به نوع خاصی از التهاب می‌باشد که موجب حساسیت 


بیشتر این افراد نسبت به گروه زیادی از محرک‌ها می‌شود. این موضوع موجب 
تنگ‌شدن شدید مجاری هوایی و در نتیجه کاهش جریان هوا شده و علائم 


ویزینگ و تنگی‌نفس ایجاد می‌گردد. تنگی مجاری هوایی در آسم برگشت‌پذیر 
است ولیکن در آسم مزمن درجاتی از انسداد برگشت‌ناپذیر دیده می‌شود. 


اپیدمیولوژی 


8 شیوع: آسم یکی از شایع‌ترین بیماری‌های مزمن در تمام دنیا است. 
شیوع جهانی سم رو dy‏ افزایش است. شیوع آسم در کشورهای ثروتمند در 
۰ سال گذشته بالا رفته است. شیوع آسم در کشورهای در حال توسعه کمتر 
از کشورهای پیشرفته است 

شیوع آسم در کشورهای ثروتمند ۱۰-۱۲ در بزرگسالان و ۱۵ درکودکان 
می‌باشد. سم می‌تواند درهرسنی وجود داشته باشد ولیکن پیک سنی آن 
در ۳سالگی است. دردوران کودکی. شیوع آسم در پسرها » ۲ برابر دخترها 
می‌باشد؛ اما در بزرگسالی شیوع آسم در هر دو جنس برابر می‌باشد. 
[2اعواملی که موجب افزایش شیوع آسم می‌شوند: عواملی که 
موجب افزایش شیوع آسم می‌شوند. عبارتند از 

۱ افزایش شهرنشینی 

۲ افزایش شیوع آتوپی و بیماری‌های آلرژیک 

۳ - حساسیت به Sy‏ مایت dy‏ نام درماتوفاگوئیدس پترونیسینوس که در 
گردوغبار خانه وجود دارد 

۴ -آلرژن‌های محیطی مثل موی حیوانات و گرده گیاهان 


1- Dermatophagoides pternoyssinus 


ریه/ فصل ۷ + آسم 
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جدول ۰۷-۱ ریسک فاکتورها و عوامل محرک paused‏ 


8 ریسک فاکتورهای محیطی 


| 


۵ ریسک فاکتورهای آندوژن 

استعداد ژنتیکی آلرژن‌های خانگی 

آتوپی آلرژن‌های بیرون از خانه 
واکنش بیش از حد مجاری هوایی حساس‌کننده‌های شغلی 
جنسیت Passive Smoking‏ 
نژاد عفونت‌های تنفسی 
چاقی مفرط رژیم غذایی 
عفونت‌های ویروسی اولیه استامینوفن (پاراستامول) 
2 عوامل محرک (Triggers)‏ آلودگی هوا (اکسید نیتصروژن؛ ذرات 
آلرژن‌ها گازوئیل) 

عفونت‌های ویروسی دستگاه تنفسی فوقانی تماس با قارچ‌ها 

ورزش و هیپرونتیلاسیون رطوبت هوا ونمناکی 
هوای سرد 


دی‌اکسید 266 و clas‏ تحریک کندده 
داروها Le)‏ بلوکرهاء آسپرین) 

استرس 

تحریک‌کننده‌ها (اسپری‌های خانگی» بوی 


رنگ» عطرها) 


۲ -ژن‌های جدیدی که با آسم در رابطه هستند عبارتند از 

ADAM-33 الف)‎ 

DPP10 ب)‎ 

ج) ORMDL3‏ 
6 پلی مورفیسم ژنتیکی در تعیین پاسخ آسم به درمان مهم است ay‏ 
alge‏ مثال مات Arg-Gly-16‏ در رسیتور ر8 با کاهش پاسخ به داروهای 
B,‏ - آگونیست ارتباط دارد. 

2] مکانیسم‌های اپی‌ژنتیک: مکانیسم‌های اپی‌ژنتیک به ویژه در 
پیشرفت مراحل اولیه سم مهم می‌باشند. متیلاسیون 9۳۷۸و تغییرات 
هیستون ممکن است دراثررژیم غذایی, تماس با دود سیگارو آلودگی هوا 
رخ دهند و در پاتوژنز اسم نقش داشته باشند. تغییرات آپی‌ژنتیک در جنین به 
علت تماس‌های محیطی مادر می‌باشد. 

Hl‏ عفونت‌ها: اگرچه عفونت‌های ویروسی (به ویژه رینوویروس‌ها) 
به عنوان محرک تشدید آسم مطرح هستند ولی نقش این عفونت‌ها در 
اتیولوژی آسم نامعلوم است . 

۱-بین عفونت با ویروس سنسیشیال تنفسی در دوره شیرخوارگی و ابتلا 
به آسم رابطه‌ای وجود دارد. 

۲-هم اکنون نقش یاکتری‌های آتیپیک مثل مایکوپلاسما و کلامیدوفیلا 
در ایجاد آسم شدید. مطرح گردیده است. 

۴ -زندگی در خانه‌های نمناک و مرطوب و تماس با اسپور قارچ‌ها یک 
ریسک فاکتور برای آسم می‌باشد. از بین بردن این ریسک فاکتورها موجب 
بهیود آسم می‌گردد. 

و فرضیه عفونت (Hygiene hypothesis)‏ : کودکانی که برادر یا خواهر 

fits جرا که‎ gts: go و حشباسیت‌های آلرونک‎ qual bed eS دارند.‎ hs 
تئوری مطرح گردید که ممکن‎ Sy دچارعفونت می‌شوند. به همین دلیل‎ 


1- Chlamydophila 
www.kaci-ir 


ج) سابقه آتوپی در خودش 
د) سابقه آسم در مادرش 


cis ۲272092‏ سا ی 


ویسک فاکتورهای “al‏ 


آسم یک بیماری هتروژن است که دار فکتورهای Sah‏ و محیطی 
ایجاد می‌شود. عواملی که در اتیولوژی این بیماری نقش دارند در زیر توضیح 
داده شده‌اند: 

2آتوپی: یکی از ریسک فاکتورهای اصلی ابتلا به آسم. آتوپی می‌باشد. 
مبتلایان ay‏ آسم غالبا از سایر بیماری‌های آتوپیک از جمله رینیت آلرژیک (در 
بیشتر از 4۸۰ موارد) و درماتیت آتوپیک (اگزما) رنج می‌برند. 

رینیت آلرژیک: رینیت آلرژیک شایع‌ترین بیماری آتوپیکی است که در 
مبتلایان dy‏ آسم دیده می‌شود. الرژن‌هایی که سبب حساس شدن به اسم 
می‌شوند. غالبا پروتئین‌هایی با فعالیت پروتتازی هستند. مایت‌های گرد و 
خاک خانه. پوست گربه و سگ. سوسک. علف و گرده درختان و جوندگان 
شایع‌ترین آلرژن‌ها هستند. ۱ 

owl‏ ذاتی xntrinsic)‏ در تعداد کمی از مبتلایان pl ay‏ (حدودا 
۰ تست پوستی نسبت به آلرژن‌های استنشاقی شایح منفی است و 
غلظت IGE‏ سرم طبیعی می‌باشد. این افراد مبتلا به آسم ذاتی یا غیرآتوپیک 
هستند؛ سایر ویژگی‌های این نوع آسم عبارتند از: 

eyes)‏ بیماری دیرتر است (آسم در بزرگسالی آغاز می‌گردد). 

4s WE ¥‏ طورهمزمان پولیپ بینی دارند و dy‏ آسپرین حساس می‌باشند. 

۳ آسم آنها شدیدترو طولانی تر است. 

۴ تولید موضعی 187 در مجاری هوایی افزايش می‌یابد؛ مکانیسم تولید 
QE‏ درمجاری هوایی. انتروتوکسین‌های استافیلوکوکی هستند که نقش 
"سوپرآنتیژن" را بازی می‌کنند. لسذا در مبتلایان به آسم IGE‏ موضعی در 
مجاری هوایی افزایش می‌یابد ولی 127 سرم پایین است. 

۵ -سلول‌های لنفوئیدی نوع ۲ ILC2)‏ در ایجاد التهاب ائوزینوفیلیک در 
این بیماران غیرآلرژیک Soo‏ است نقش داشته باشند. 


۱ 1 مرد FF‏ ساله‌ای از دو سال قبل مبتلا به آسم است . علی‌رغم درمان 


باتسخ مناسبی نداشسته و مکررادچار حملات تنگی‌نفس می‌شود. سابقه‌ای از 

بیماری‌های آتوییک دروی و خانواده‌اش وجود نداشته است. تمام موارد زیراز 
خصوصیات بیماری وی می‌باشد. بجز؟ 

(پرانترنی شهریور ۹۶ -قطب ۸ کشور ی[دانشگاه کرمان]» 

۰ به آسپرین‎ Comber (all 

ج) سطح سرمی بالای IgE‏ 


د) ابتلا به پولیپ بینی 


il‏ عوامل ژنتیک: ارتباط خانوادگی آسم و میزان بالای ابتلا به سم 
در دوقلوهای منوزیگوت نشان‌دهنده وجود یک استعداد ژنتیکی در سم 
می‌باشد. ژن‌های مختلفی در ایجاد آسم نقش دارند که نشان می‌دهد آسم یک 
بیماری پلیژنیک است . عوامل ژنتیکی که در آسم نقش دارند عبارتند ازن 

۱-مهمترین یافته ژنتیک. پلی‌مورفیسم ژن‌های کروموزوم 50 است که 
شامل oIL-13 9 IL-9 IL-5 IL-4‏ رابطه با سلول‌های ۳۲161067 ] نوع ۲ 
می‌باشد. این تخییرات با آتوپی همراهی دارند. 


@Tabadol_Jozveh 


4 BME چاقی: آسم در افراد با‎ Hl 
چاقی به خصوص در خانم‌ها‎ . Be ces همچنین کنترل آن دراين افراد‎ 
یک ریسک فاکتور مستقل برای آسم می‌باشد.‎ 

El]‏ سایرعوامل: عوامل دیگری که درایجاد سم نقش me‏ عبارتند 

از: !- سن پایین مادر, ۲- gb‏ مدت شیردهی مادر ۲- تولد زودرس (نارس 
بودن)۰ ۴- وزن پایین تولد. ۵- کم بودن فعالیت و تحرک . 
ر بین آسم و مصرف استامینوفن (پاراستامول) در 
Sg‏ ار eames,‏ ۱ پش استرس اکسیداتیو 
مربوط باشد. 


بیشتراز ۲۰16۵/۳02 شایع‌تر است و 


BE)‏ متل) کدامیک از موارد ذیل به عنوان عامل خطرساز در افزایش برو زآسم 
یا تشدید آن کمترین تأثیررا دارد؟ 
(پذیرش دستیا ر فوق تخصصی ریه -اسفند ۸۷) 
الف) چاقی در زنان 
ب) دیاکسید سولفور در آلودگی هوا 
ج) غبار خانگی که آلوده به مایت باشد 


د) افزایش منیزیم و سلنیوم در رژیم غذایی 


براساس dy yi"‏ بهداشست" در مورد خطر بروزاسم. کدامیک از 

موارد زیر موجب کاهش خطر بروزآسم نمی‌شود؟ 

(ارتقاء داخلی دانشگاه زاهدان -مرداد )٩۳‏ 
ب) وجود خواهر و برادر بزرگتر 


الف) انگل‌های روده‌ای 
ج) زندگی در مزرعه 


در مورد عوامل مرتبط با ایجاد آسم کدام گزینه نادرست است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان]) 
الفت) gl‏ غامل خطراصلی در jel‏ باهذ 
ب) pul‏ درونزاد (Intrinsic)‏ اغلب در سنین کودکی بروز می‌کند. 
ج) ساختمان اکثر آلرژن‌ها از مواد پروتئینی است. 
د) عفونت رینوویروسی نف تنفسی فوقانی ازعلل شایع شعله ور شدن آسم است. 


BE} Gey‏ متآل) خانم ۲۵ ساله‌ای با شسکایت تنگی‌نفس شدید مراجعه کرده 
است. وی سابقه بیماری آسم jf‏ ۱۰ سال قبل دارد و تحت درمان با استروئید 
و برونکودیلاتور استنش‌اقی اسست. تمام موارد زیر می‌توانند به عنوان عامل 
تحریک‌کننده تشدید بیماری آسم زمینه‌ای ALLL‏ بجز: 

(پرانترن یاسفند ۹۷-قطب ۰۷ ۸ Veg‏ کشور یآدانشگاه اصفهان, کرمان و تهران]» 
ب) استرس شدید روحی 


د) آلودگی هوا 


(call‏ درمان بیش از حد آسم 
oe (@‏ تنفسی ویروسی 


فیزیوپانولوژی 
آسم با التهاب مزمن مجاری هوایی تحتانی همراه می‌باشد. یکی از اهداف 
اصلی و عمده درمان آسم؛ کاهش التهاب است JS)‏ ۷-۱). 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


است یکی از عوامل اتیولوژیک آسم در کشورهای ثروتمند. پایین بودن میزان 
عفونت در این کشورها باشد. 

فقدان عفونت در کودکی سبب حفظ سلول‌های 111-2 می‌باشد 
fale TH-2)‏ مسبب qual‏ است) در حالی که ابتلا ay‏ عفونت و اندوتوکسین‌ها 
سبب شیفت پاسخ ایمنی به 113-1 می‌شود که در برابرایجاد آسم نقش 
محافظتی دارد. برساس این 985 
ایشتی از TEED‏ (عامل مسیب آسم) ay‏ ۳2۲-1 (خامل محافطلین دریرایر اس 


ره 

۱-کودکانی که در مزرعه بزرگ شده‌اند و هميشه در تماس با مقادیر زیادی 
اندوتوکسین بوده‌اند نسبت به کودکانی که در محیط‌های دامپروری بزرگ 
شده‌اند. کمتر نسبت ay‏ آلرژن‌ها حساسیت پیدا می‌کنند. 

۲ عفونت‌های انگلی روده مثل کرم قلاب‌دار نیز با کاهش خطر برو زآسم 
همراه بوده‌اند . 

رژيم غذایی: رژیم‌های غذایی زیر با آسم ارتباط دارند: 

۱- رژیم‌هسای با آنتی‌اکسیدان پاییسن (مانند ویتامیسن «Cg A‏ منیزیوم» 
سلنیوم و چربی غیراشباع امگا - ۳ [روغن ماهی]) 

۲ - رژیم‌های غنی از سدیم 9 چربی غیراشباع امگا - ۶ 

۳ - کمبود ویتامین D‏ 

7 آلودکی هوا: آلوده‌کننده‌هاپی مثل دی‌اکسید گوگرد. آوزون و ذرات 
حاصل از سسوخت دیزی (گازوئیل). ایجاد علائم سم را تحریک می‌کنند. 
تماس با آلودگی هوا ناشی از ترافیک شسهری و جاده‌ای موجب افزایش pide‏ 
آسم می‌شود. دو fale‏ اصلی در این مورد. ذرات گازوئیل 9 دی‌اکسید نیتروژن 


ری ابتلا Ay‏ عفونت موجب شیفت پاسخ 


2] به fo‏ تماس با اکسید نیتروژن حاصل از اجاق 
آشپزی و تماس با دود سیگار به صورت غیرفعال, آلودگی هوای منزل اهمیت 
بیشتری دارد. 
سیگار کشیدن مادر یک ریسک فاکتور مهم برای آسم است. 

هآلرژن‌ها: آلرژن‌هایی را که در آسم مثر هستند را می‌توان به صورت زیر 
دسته بندی نمود: 

۱-آلرژن‌های استنشاقی» محرک شایعی برای ایجاد آسم هستند . 

۲ -مواجهه با مایت‌های گردوغبار در دوران کودکی یک ریسک فاکتور 
برای سم محسوب می‌گردد ولی اجتناب شدید ازآن موجب کاهش آسم 
نمی‌شود. 


۳ -میزان مایت گرد و غبار در خانه‌هایی که سیسستم گرمایشی آنها مرکزی . 


بوده و تهویه نامناسسب Cl‏ و همچنین pled‏ خانه فرش شده است. بیشتر 
می‌باشد. 

۴ حیوانات خانگی به خصوص گربه با حساسیت آلرژیک ارتباط دارند اما 
مواجهه زودهنگام با گربه در خانه می‌تواند نقش حفاظتی داشته باشد. 

fH]‏ فا کتورهای شغلی: آسم شغلی (Occupational)‏ تقریباً شایع می‌باشد 
وتا Ae‏ از بالغین جوان به آن مبتلا هستند. آلرژن‌های شغلی عبارتند از 

۱-تولوئن دی‌ایزوسیانات و انیدرید تری‌متیلیک مستقل ازآتوپی موجب 
حساسیت می‌گردند. 

۲ -آمیلاز قارچی در آرد گندم نانوایان 

۳ نظافتچی‌هساکه در تماس با آلروسل و بخارات ناشی ازمایعات تمیز 
کننده هستند. dy‏ آسم شغلی مبتلا می‌گردند. 
) علائم آسم شغلی در تعطیلات آخرهفته و تعطیلات بهتر می‌شود. 


www.kael.ir 
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۰ -پاتولوژی آسم دراشکال مختلف این بیماری شامل آتوپیک 


(Intrinsic) Sy gil ue (Extrinsic)‏ شغلی. حساس dy‏ آسپر ین و آسم 
Jlabl‏ « یکسان است. 
EES‏ بمارخانم ۷ من با حملات نی Soyo‏ سل قل 
که اد wlio‏ دریافت نکرده است در نمونه بیوپسی ریه بیمار در جدار 
برونش, انفیلتراسیون سلول‌های التهابی. افزایش ضخامت مامبران بازال. 
افزایش میزان عضلات صاف و تجمع پلاک موکوسی دیده می‌شود. PIAS‏ 


تشخیص زیر مطرح می‌باشد؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهدا) 


ب) آسم شدید 


(cal‏ فیبروز ایدیوپاتیک ریه 
نشیت ائوزینوفیلیک 


چ) برونشیت د) پنومونی ازدیاده حساسیتی (AP)‏ 


اج التهباب مجاری هوایی: التهاب در مخاط تنفسی از تراشه تا برونشیول 
انتهایی وجود دارد. ولی این التهاب در برونش‌ها (مجاری هوایی غضروفی) 
واضح‌تر است. الگوی التهاب در آسم مشابه بیماری‌های آلرژیک است و 
سلول‌های التهابی شبیه به آن چیزی است که در رینیت آلرژیک دیده می‌شود. 
با وجود اینکه الگوی شایع التهاب در آسم. انفیلتراسیون ائوزینوفیلی است؛ 
در برخی بیماران مبتلا به سم شدید. الگوی التهساب نوتروفیلی وجود دارد؛ 
که موجب می‌شود این بیماران کمتر به کورتیکواستروئیدها حساس باشند 
(کمتر به کورتیکواستروید پاسخ دهند). سلول‌های التهابی که در آسم نقش 
دارند» عبارتند از: 

۱ ماست‌سل‌ها: در بیوپسی مبتلایان dy‏ آسم ماست‌سل‌ها در AY‏ 
عضلانی صاف مجاری هوایی مشاهده می‌گردند . ماست‌سل‌ها مدیاتورهای 
منقبض‌کننده برونش مانند هیستامین, پروستاگلاندین 22 و لکوترین را ترشح 
می‌نمایند . 

۲ ماکروفازه او سلول‌های دندریتیک: سلول‌های دندریتیک در 
مجرای تنفسی موجب تمایز سلول‌های TH-2‏ می‌شوند. 

۳- افوزینوفیل‌ها: انفیلتراسیون ائوزیتوفیل Sy‏ مشخصه کارا کتریستیک 
در مجاری هوایی بیماران مبتلا به آسم می‌باشد. استنشاق آلرژن‌ها موجب 
افزایش شدید ائوزینوفیل‌های فعال شده می‌گردد. 
( | آنتی‌بادی‌های بلوک‌کننده 1-5 سبب کاهش شدید و درازمدت 
آئوزینوفیل‌های جریان خون و خلط می‌شوند. لیکن پاسخدهی مجاری هوایی 
یا علائم آسم را کم نمی‌کنند. با این وجود در بیماران انتخاب شده مقاوم به 
اس‌تروئید همراه با افزایش ائوزینوفیل در راه هوایی. سبب کاهش دوره‌های 
تشدید آسم (Exacerbation)‏ می‌شوند . 

۴ نوتروفیل‌ها: افزایش تعداد نوتروفیل‌های فعال شده در خلط و مجاری 
هوایی در بعضی از بیماران مبتلا به آسم شدید و در طی حملات تشدید آسم 
(Exacerbation)‏ گزارش گردیده است. 

۵ لنفوسیت ۲: در مبتلایان به بیماری آسم تعداد سلول‌های TH-2‏ 
در مجاری هوایی افزایش یافته است. در حالی که در مجاری هوایی طبیعی 
ارجحیت با سلول‌های 111-1 می‌باشد. 

ر آسم تعداد سلول‌های 1 تنظیم کننده CD25)‏ و (CD4‏ کاهش 
as‏ تعداد سلول‌های 1۳1-2 بالا رفته است. 

۶ سلول‌های ایی‌تلیال: سلول‌های اپی‌تلیال صدف اصلی. 

کورتیکواستروئیدهای استنشاقی (1655) هستند. 


www. ۵۵۴ 
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Nerve activation 


۱۸ fibroblast 
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Hypertrophy/hyperplasta 


شکل ۰۷-۱ فیزیوپاتولوژی آسم 


2 پاتولوژی: تغییرات پاتولوژیک در آسم را می‌تسوان به صورت زیر 
طبقه بندی نمود: 

۱-یافته کاراکتریستیک آسم. ضخیم شدن غشاء پایه به دلیل رسوب 
کلاژن در زیر اپی‌تلیوم می‌باشد. 

۲ -انفیلتراسیون ائوزینوفیل‌ها و لنفوسیت‌های 1و فعالیت ماست‌سل‌ها 
در مخاط مجاری هوایی مشاهده می‌گردد. 

۳ -التهساب مجاری هوایی در مبتلایان dy‏ سم به علت انفیلتراسیون 
ائوزینوفیل‌ها می‌باشد. چرا که ائوزینوفیل‌ها موجب ترشح فاکتورهای 
تولیدکننده فیبرین می‌گردند. 

۴ -دیواره مجاری هوایی به خصوص در حملات شدید آسم. متورم و 
ضخیم می‌گردد. 

۵ - توپی‌های موکوسی (Mucous plug)‏ موجب انسداد مجاری هوایی 
می‌گردند. این توپی‌ها ازگلیکوپروتئین‌های مخاطی حاصل از سلول‌های گابلت 
و پروتئین‌های پلاسما تشکیل گردیده‌اند. 

۶-اتساع عروقی و افزایش تعداد عروق (آنژیوژنز نیز دیده می‌شود. 

۷-مشاهده مستقیم به کمک برونکوسکوپی نشان‌دهنده تنگی» قرمزی و 
ادماتوشدن مجاری هوایی است. 

۸-درهیستوپاتولوژی یک مجرای هوایی کوچک د رآسم. موارد زیر 
مشاهده می‌گردد: 

الف) انسداد مجرای هوایی توسط یک توپی موکوسی (Mucous plug)‏ 

ب) متاپلازی سلول‌های گابلت 

ج) انفیلتراسیون سلول‌های التهابی در لایه زیر مخاطی (Submucosal)‏ 

د) ضخیم شدن غشاء پایه (Basement membrane)‏ 

٩‏ -تغییرات پاتولوژیک آسم را می‌توان درتمام مجاری هوایی به جزء 
پارانشيم ریه مشأهده نمود . 


7 تغییرشکل مجاری هوایی (2 06110 136100) می‌تواند به مرورزمان منجر 
به کاهش عملکرد ریوی در مبتلایان به آسم شود. البته اکثر بیماران اگردرمان کافی 
دریافت کنند. در cules‏ عملکرد ریوی نرمال یا نزدیک به نرمال پیدا خواهند کرد. 


aul محک‌های‎ 


محرک‌های مختلفی سبب تنگ‌شدن مجاری هوایی رن در 
بیماران مبتلا به آسم می‌گردند . اين محرک‌ها در زیر آورده شده‌اند. 

8 آلرژن‌ها: آلرژن‌های استنشاقی با اتصال به IgE‏ ماست‌سل‌ها را به 
طور مستقیم فعال نموده و با ترشح مدیاتورها موجب انقباض برونش‌ها 
می‌شوند. انواع آلرژن‌ها عبارتند از: 

۱ - گونه درماتوفاگوئید شایع‌ترین الرژن تحریک‌کننده آسم است . 

۲ -آلرژن‌های دائمی ob‏ ازگربه» حیوانات اهلی خانگی و سوسک. 

۳ -آلرزن‌ه ای گیاهی شامل گرده گیاهان. راگویسد. گرده درختان و 
اسپورهای قارچی می‌باشند. این آلرژن‌ها فصلی هستند. گرده گیاهان بیشتر 
موجب رینیت آلرژیک می‌شوند تا آسم . 

2 عفونت‌های ویروسی: عفونت‌های ویروسی دستگاه تنفسی فوقانی 
مانند رینوویروس, wang‏ سن سیشیال تنفسی و کرونا ویروس شایع‌ترین عوامل 
تحریک‌کننده حمله شدید owl‏ می‌باشند. این عوامل به سلول‌های اپی‌تلیال 
مجاری هوایی تحتانی و فوقانی تهاجم می‌کنند. از طرفی در مبتلایان به سم 
تولید اینترفرون نوع ] توسط سلول‌های اپی‌تلیال کاهش می‌یابد در نتیجه این 
بیماران» مستعد عفونت‌های ویروسی و پاسخ التهابی شدیدتری می‌شوند. 

[2] داروها: داروهای گوناگونی محرک pw!‏ هستند, که مهمترین gal‏ 
عبارتند از: 

۱-بتا بلوکرها : این گروه داروها موجب بدترشدن آسم می‌گردند و مصرف 
آنها در مبتلایان به آسم می‌تواند خطرناک 9 حتی کشنده باشد. این داروها 
موجب افزایش فعالیت کلینرژیک و انقباض برونشی می‌شوند. 

; باید از تمام Ly‏ بلوکرها اجتناب گردد. حتی 
بتا بلوکرهای انتخابی و موضعی (مثل قطره چشمی تیمولول) می‌توانند 
خطرناک باشند. 

۲ -مهارکننده‌های ACE‏ به ندرت موجب بدترشدن آسم می‌شوند. 
سرفه که یکی از عوارض مهم این داروها است در بیماران آسماتیک بیشتر از 
gas uel al‏ تاش 

۳ _آسپرین: در بعضی از بیماران سبب بدترشدن آسم می‌شود. 


(fi 2-7‏ آقای ۸ ساله غیرسیکاری با سابقه حملات تنگی‌نفس از ۲ سال 
قبل مراجعه کرده است. در اسییرومتری انجام شده: 


۸ ۳ 
Prebronchodilator FEV1 : 707 (2Lit)‏ 
Postbronchodilator FEV1 : 857 (2.4Lit)‏ 
کدامیک از داروهای زیر در تشدید بیماری وی موثراست؟ 
(پرانترنی شهریو ر۷٩_قطب‏ ۴ کشور ی [دانشگاه اهواا» 


الف) آملودییین ب) استامینوفن 
ج) قطره تیمولول 9( متفورمین 
ارب هرد مه همم هت دتم همم هچ ید هه هب سم مه هه ها 


1- Acute severe exacerbation 
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مس فرهنگی  LA‏ دکتکاران احمدی. 


D2 مدیاتورهای التهابی: مدیاتورهایی مانند هیستامین» پروستاگلاندین‎ Hl 
و لکوترین‌های سیستئینی عضلات صاف مجاری هوایی را منقبض می‌نمایند.‎ 
تراوش میکروواسکولر را بالا برده. ترشح موکوس را افزایش می‌دهند و سایر‎ 
سلول‌های التهابی را جذب می‌نمایند.‎ 

۱ سیتوکین‌ها: سبتوکین‌های 111-2 شامل 4سلا , 5سا و 11-13 
ol gl‏ آلرزیک را میانجیگری می‌نمایند. درصورتی که سیتوکین‌های 
پیش‌التهابی منل 18-]1و 108-0 پاسخ التهابی را تقویست نموده و در 
بیماری شدیدتر نقش دارند. 
سیتوکین‌هایی مثل 11-10 و 11-12 اثرات ضدالتهابی داشته و 
ممکن است در مبتلایان dy‏ آسم کم شده باشند. 

۲- کموکین‌ها: کموکین‌ها در جذب سلول‌های التهابسی از درون گردش 
خون به مجاری هوایی دخالت دارند. ائوتاکسسین (001/11) یک جاذب 
انتخابی ائوزینوفیل‌ها از طریق CCR3‏ می‌باشد . 

۳ استرس اکسیداتیو: درآسم به دلیل وجود سلول‌های التهابی فعال 
ماوت ائوزینوفیل و ماکروفاژ استرس اکسیداتیو افزایش پیدا می‌کند. 

58 استرس اکسیدانیو افزایش یافته با شدت بیماری مرتبط است. 

۴ اکسید نیتریک: سطح اکسید نیتریک (NO)‏ در هوای بازد‌ی 
مبتلایان به سم افزایش پیدا می‌کند و با التهاب ائوزینوفیلیک ارتباط دارد. 
افزایش اکسید نیتریک ممکن است با اتساع عروق برونش در مبتلایان به 
آسم مرتبط باشد. اکسید نیتریک بازدمی (Exhaled No)‏ جهت نشخیص و 
مانیتورینگ التهاب آسم به کار می‌رود. 

ob SI‏ التیاب: اثرات GL gal‏ را می‌توان به صورت زیر طبقه بندی 
نمود: 

۱ اپی‌تلیسوم مجاری هوایی: ریزش اپی‌تلیوم مجاری هوایی ممکن 
است در افزايش پاسخدهی مجاری هوایی (AHR)‏ مهم باشد. 

۲-فیبسرون درتمام مبتلایان به آسم. غشاء پایه به علست فیبروز 
ساباپی‌تلیال توسط رسوب کلاژن نوع 111 و ۰۷ ضخیم شده است. 
ضخیم شدن غشاء پایه با انفیلتراسسیون ائوزینوفیل‌ها همراه 


۲.عضلات صاف مجاری هوایی: هیپرتروفی و هیپرپلازی سلول‌های 
عضلات صاف مجاری هوایی در بیماران مبتلا به آسم وجود دارد. 

۴-پاسخ عروقی: جربان خون مخاط مجاری هوایسی در مبتلانان به 
آسم افزایش ils, co‏ و منجر به تنگ شدن راه هوایی می‌شود. جریان خون 
برونشیال نقش مهمی در تنظیم قطر مجاری هوایی دارد. تعداد عروق خونی 
در مجاری هوایی مبتلایان dy‏ آسم به علت پدیده آنژیوژنز افزايش می‌یابد. 
۳ افزایش جریان خون مجاری هوایی در ایجاد آسم حاصل از ورزش 

نقش دارد. 

۵ ترشح زیاد موکوس: افزایسش ترشح موک وس به ویژه درآسم 
شدید موجب ایجاد توپی‌های موکوسی می‌گردد. این توپی‌ها منجر به 
انسداد مجاری هوایی می‌شوند. 4س]] و 11-5 سبب ترشح موکوس در poll‏ 
و ae‏ 

۶-اقرات عصبی: دستگاه عصبی کلینرژیک با ترشح استیل‌کولین برروی 
رسپتورهای موسکارینی اثر می‌نماید و موجب انقباض برونش‌ها می‌شود. 

8 تفییر شکل مجاری هواسی در آسم: تغییرات ساختمانی 
کاراکتریستیک در آسم عبارتند از: ۱-افزایش عضلات صاف مجاری هوایی. 
۲-فیبروز ۳-آنژیوژنن ۴-هیپرپلازی مخاط 


۷/۷/۷۵۵۴ 
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ریه / فصل ۷ + آسم 


تارترازیین که یک عامل زرد رنگ‌کننده غذا است در گذشته dy‏ 
عنوان محرک آسم dy‏ شمار می‌رفت ولی هم اکنون شواهد اندکی برای آن 
وجود دارد. 


رژیم‌های غذایی ممانحتی (Exclusion diet)‏ در کاهش 
ات آسم ناموفق بوده است. 

2 آلودکی هوا: افزایش غلظت دی‌اکسیدگوگرد (SO)‏ اوزون» ذرات 
گازوئیل و اکسید نیتروژن در هوا موجب افزایش علائم آسم می‌شوند. 


(پرانترنی -اسفند (AF‏ 
الف) اوزون ب) مونواکسیدکرین (Co)‏ 


ج) دی‌اکسید نیتروژن (No,)‏ د) دی اکسید گوگرد (,50) 


(ه] فاکتورهای شغلی: آسم شغلی به صورت کاراکتریستیک با حضور در 
محسل کارایجاد شده و در تعطیلات آخرهفته و یا هر تعطیلاتی مرتفع می‌گردد. 
اگٌرمواجهه در ۶ ماه اول بروزعلائم قطع گردد. غالبا بهبودی کامل ایجاد 
می‌شود؛ لذا شناسایی سریع و اجتناب از مواجهه بسیار مهم است. 


(ion = لسع‎ 


مرد ۲۵ ساله‌ای در کارخانه آردسازی شسروع به کار کرده است. 


سار 
۲ ماه پس از شسروع به کار, علائم منطبق برآسم پیدا کرده است که با توجه به 
تشدید علائم در شیفت کاری, تغیبرات به صورت کاهش شدید و قابل ملاحظه 
پیک فلومتری در محیط کار و اسپیرومتری با نمای انسدادی با پاسخ قابل 
ملاحظه به برونکودیلاتور تشخیص آسم شغلی داده شد. بهترین تصمیم برای 


نامبرده چیست؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -مرداد )٩۰‏ 


HRCT د)‎ 


آه] عوامل هورمونی: تغییرات 
نقش داشته باشند: 
کاهش میزان پروژسترون است. با تجویز دوز بالای پروژسترون یا فاکتورهای 
آزادکننده گنادوتروپین (20121)) این وضعیت بهبود می‌یابد. 

۲ -هم تیروتوکسیکوز و هم هیپوتیروئیدی با مکانیسم ناشناخته‌ای 
موجب بدترشدن آسم می‌گردند. 


[Es BS)‏ ( خانم ۲۵ ساله با سابقه آسم از ۷ سال قبل تصت درمان با 
کورتیکواستروئیدهای استنشاقی و TB,‏ گونیست‌های طولانی اثرمی‌باشد. ولی 
تشدید علائم ریوی در حوالی زمان قاعدگی را ذکرمی‌کند. بهترین اقدام درمانی 
(ارتقاء داخلی دانشگاه تبری ز -مرداد CAP‏ 


ت هورمونی زير در ایجاد سم ممکن است 


(All‏ تجویز کتوکونازول قبل از قاعدگی 
ب) تجویز استروژن قبل از قاعدگی 

ج) تجویز GnRH‏ قبل از قاعدگی 

۵( اضافه a‏ آنتیلکوترینه 


ات . بیمار از حملات شدید آسم منجریه بستری در روزهای قبل از شروع 
۷۷۷۷۷۰۵۵۲ & 


یح‌ترین علت محرک تشدید حملات شدید آسم کدام است؟ 


(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ - قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]) 
(call‏ عفونت ویروسی تنفسی ب) آلرژن‌ها و پولن‌ها 
ج) آلودگی هوا د) محرک‌های شغلی 


ها ورزش: ورزش به ویژه در کودکان یک محرک شایع برای آسم است. 
مکانیسمی که ورزش باعث بدترشدن pul‏ می‌شود. هیپرونتیلاسیون است. 
هیپرونتیلاسیون موجب افزایش اسمولاریته مایعات پوشاننده مجرای هوایی 
می‌شود. مشخصات آسم القاء شده توسط ورزش (EIA)‏ عبارتند از: 

۱-بعد از تمام شدن ورزش شروع می‌شود و به صورت خودبه خودی در 
عرض ۳۰ دقیقه بهبود می‌یابد. 

۲ -درآب و هوای سرد و خشک نسبت به آب و هوای گرم و مرطوب بدتر 

۴ -درورزش‌هایی مثل دویدن در هوای سردء اسکی و هاکی روی Ce‏ 

۴-به کمک مصرف By‏ -آگونیست و آنتی‌لکوترین‌ها قبل از ورزش 
می‌توان از EIA‏ جلوگیری نمود؛ ولی بهترین روش پیشگیری ا زآن مصرف 
منظم گلوکوکورتیکوئید استنشاقی است که موجب کاهش ماست‌سل‌های 
موضعی می‌گردد (۱۰۰/ امتحانی). 


تس (fs BE‏ در مورد آسم ناشی از ورزش plas (Exercise induced asthma)‏ 
گزینه نادرست است؟ (پرانترنی -اسفند CV‏ 


الف) ورزش با افزایش اسمولاریته راه‌های هوایی باعث برونکواسپاسم می‌شود. 
ب) آسم ناشی ازورزش پس از۳۰ دقیقه خود به خود بهبود می‌یابد. 

ج) آسم ناشی از ورزش در شنا شایع‌تر از اسکی است. 

۵( بهترین رو روش پیشگیری استفاده منظم از کورتیکواستروئید استنشاقی است . 


SI‏ تال ] cys sige‏ درمان plus Exerciese-induced asthma‏ است؟ 


(پرانترنی شهریو ر ٩۳‏ - قطب ۱ کشوری[ُدانشگاه تهران|) 
الف) تجویز 02 -آ گونیست‌ها قبل از ورزش 
ب) تجویز 82 - آگونیست‌های استنشاقی 
ج) تجویز منظم استروئیدهای استنشاقی 
۵ تجویزآنتیلکوترینه ss‏ از ورزش 


Hl‏ عوامل فیزیکی: هوای سسرد و هیپرونتیلاسیون می‌توانند به واسطه 
مکانیسم‌های شبیه به ورزش سبب تحریک سم شوند. خندیدن شدید. 
عطرها و ادکلن‌های قوی نیز موجب تشدید آسم می‌گردند. 

eal‏ و ayy‏ غذایی: بعضی از غذاها موجب تحریک pile‏ اسم 
می‌شوند, این غذاها عبات از: 

۱-صدف و خشکبار (میوه‌های مغزدار) موجب واکنش‌های آنافیلاکتیک 


شامل ویزینگ می‌گردند. 
۲ -بیماران مبتلا به آسم حاصل ازآسپرین از رژیم‌های فاقد سالیسیلات 
eae‏ ی بر 


۳ -متابی‌سولفیت (Metabisulfite)‏ که یک نگهدارنده غذا است با آزاد 
نمودن گاز دیا کسیدگوگرد در معده سبب تحریک آسم می‌شود. 
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یش پاسخ‌دهی انقباض برونشی در pl‏ استفاده از 
ام ی مق هسام ما کل هه می‌گردد. 


یافته‌های پالینی - 


تظاهرات بالینی: ۳۳ 
طبقه بندی نمود: 

۱-علائم کاراکتریستیک آسم شامل ویز, تنگی‌نفس (دیس‌پنه) و سرفه 
هستند. این علائم به صورت خودبه خودی با با درمان تغییر می‌کنند. ۱ 

۲-علائم آسم ممکن است شسب‌ها بدتر گردند و مبتلایان غالبا در 
ساعت‌های dal‏ صبح بیدار می‌شوند. 

۳ -برخی !33 بیماران ممکن است از اختلال در پر کردن ریه‌های خود از هو 
Sle‏ باشند. 

۴-دربعضی از بیماران تولیسد موکوس افزایش پیدا کرده است و خلط 
چسپناکی ایجاد می‌شود که دفع آن دشوار است . 

۵-در بعضی از بیماران تهویه رونتیلاسسیون) افزایش می‌یابد و بیمار از 
Cas‏ فرعی تنفسی استفاده می‌کند. 

۶-در بعضی از بیماران pie‏ پیش درآمد (Prodromal)‏ آسم ممکن 
است وجود داشته باشند. اين pide‏ عبارتند از: الف) خارش زیرچانه. 
ب) احساس ناراحتی بین دو کتف و ج) ترس غیرقابل توجیه (احساس مرگ 
قریب‌الوقوع). 

Fy]‏ بافته‌های فیزیکی: نشانه‌های کاراکتریستیک فیزیکی؛ دمی وتا حد 
زیادی بازدمی بوده و شامل رونکای در تمام قفسه‌سینه و پرهوایی هستند. 
برخی از بیماران, به خصوص کودکان. ممکن است با سرفه‌های بدون خلط 
مراجعه نمایند (Cough-Variant asthma)‏ 


وقتی آسم کنترل شود. ممکن است هیچ یافته فیزیکی غیرطبیعی 


ت بالینی سم را می‌توان به صورت زیر 


آسم براساس علائم بالینی و انسداد متناوب مجاری هوایی مطرح می‌شود 
و توسط تست‌های عملکردی (PFT) oy,‏ تأیید می‌گردد. روش‌هایی که جهت 
تشخیص آسم به کار می‌روند؛ عبارتند از: 
[2] تست ‌های عملکرد ریوی (۲ ۳۳): نتایج تست‌های عملکرد ریوی به 
قرار زیراست: 1 
۱-دراسپیرومتری کاهش FEVI/FVC FEVI‏ و COL PEF‏ می‌شود. 
۲ برگشست پذیری انسداد مجاری هوایی را می‌توان با مشاهده افزایش 
بیسش از ۸۱۲ و ۲۰۰ میلی‌لیتر در میزان FEV‏ ۱۵ دقيقه بعد از مصرف 
- آ گونیست استنشاقی کوتاه انریا در بعضی بیماران پس از ۲-۴ هفته 
درمان با استروئید خوراکی (پردنیزون يا پردنیزولون 102 ۴۰- ۳۰ در روز) نشان 
داد (۸۱۰۰ امتحانی) (شکل ۰۷-۲ ۷-۳ و ۰0۷-۴ 
۳ با سنجش PEF‏ دو بار در روز می‌توان تغییرات انسداد مجاری هوایی 


در طول شبانه روز را اثبات نمود. 
۴ -منحنی جریان Ogos‏ کاهش پیک جریان و کاهش حداکثر جریان 
بازدمی را نشان می‌دهد. 


5- Flow - Volume loops 


موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


قاعدگی شکایت دارد. اقدام درمانی مناسب کدام است؟ 
(دستیاری -اردیبهشت CVV‏ 
ب) کورتیکواستروئید خوراکی 


د) دوز بالای استروژن 


الف) ane‏ پروژسترون 


تتوفیلین 


MS, ]8‏ کس گاستروازوفاژیال: در مبتلایان به آسم. رفلاکس شایح Cul‏ 
چرا که تجویز برونکودیلاتورها سبب آن می‌شود. در صورتی که رفلاکس اسید 
موجب انقباض رفلکسی برونش می‌شود ولی به ندرت سبب ایجاد علائم 
ی pul gre Se Ce‏ را کم کند. 
ز ay‏ ]در بیشتر بیماران. درمان رفلاکس 
نمی‌تواند علائم paul‏ را کم MS‏ (۸۱۰۰ امتحانی). 

2 استریس: بسیاری از مبتلایان به آسم گزارش می‌دهند که در هنگام 
استرس علائم آنها بدترمی‌شود. فاکتورهای سایکولوژیک alge)‏ روانی) از 
طریق مسیرهای کلینرژیک» موجب انقباض برونش‌ها می‌گردند. 

dy‏ صورت متناقض. استرس‌های فوق‌العاده 
شدید مانند داغدیدگی نه تنها باعث بدترشدن آسم نمی‌شوند. ASL‏ ممکن 


است علائم آسم را رفع کنند. 
فبزیولوژی .. 


تغییرات فیزیوپاتولوژیک در جربان آسم به قرار زیر است: 

۱-محدودیت bye‏ هسواء عمدتا به دلیل انقباض برونش‌ها (ناشی از 
مدیاتورهای ترشح شده از ماست‌سل‌ها) می‌باشد. 

۲ - محدودیت جریان هوا موجب تغییرات زیر می‌گردد: 

الف) کاهش حجم بازدمی فشاری در ثانیه اول *(FEV1)‏ 

ب) کاهش نسبت ۳12۷1 به ظرفیت حیاتی فشاری (۲)8۷60 

ج) کاهش پیک جریان بازدمی “(PEF)‏ 

۳ افزایش مقاومت راه‌های هوایی 

۴-بسته شدن زودرس مجاری هوایی محیطی موجب پرهوایی ریه 
(Air trapping)‏ و افزايش حجم باقیمانده به خصوص در حملات آسسم و 
آسم شدید و مقاوم می‌گردد. 

paul oO‏ شدید. کاهش تهویه (ونتیلاسیون) و افزایش جریان خون 
ریوی موجب عدم تناسب تهویه و پرفیوژن ؟ و پرخونی برونش‌ها می‌شود. 

۶ نارسایی تهویه. حتی در بیماران مبتلا به آسم شدید. بسیار غیرشایع 
است و ۳۵62 شریانی به دلیل افزایش تهویه رونتیلاسیون) کاهش پیدا 
9 

2 افزایش پاسخدهی مجاری هوایی HAHR)‏ افزایش پاسخ‌دهی 
مجاری هوایی یا AHR‏ اختلال فیزیولوژیک کاراکتریستیک آسسم می باشد 
9 نشان‌دهنده پاسخ انقباضی برونش‌ها ثسبت به محرک‌های استنشاقی 


1- FEV1= Forced Expiratory Volume in Is 
2- FVC=Forced Vital Capacity 

3- PEF=Peak Expiratory Flow 

4- Mismatching of ventilation and perfusion 


www.kactir 
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ریه / فصل ۷ * آسم 


w 


Volume (liters) 
nN 


eal 


509 تنگی نفس و سرفه علائم کاراکتریستیک آسم هستند 


بر گشست‌پذیری انسداد مجاری هوایی را می‌توان با مشاهده افزایش 
بیش از 7۱۲و ۲۰۰ میلی‌لیتر در میزان FEV]‏ ۱۵ دقیقه بعد از 
مصرف B2‏ _ آگونیست استنشاقی نشان داد 


Post-B agonist 


Pre-B agonist 


1 2 3 4 5 6 7 8 
Time (sec) 


شکل ۰۷-۲ تظاهرات بالینی و تشخیصی آسم 


شکل ۰۷-۳ اسپیرومتری 


Spirometry Flow-volume loop 


Normal 


۳۷۵ =4.0L 


“ FVC=3.6L 
Asthma 

۱ ۳۳۷۱۸/۳۷۵ = 0 
۱۳۳۷, > ۱ 


3 
Flow (liters/min) 


= 


Expired volume (liters) 
۳ 


1 2 3 4 
Time (seconds) 


Volume (liters) 


شکل ۰۷-۴ اسپیرومتری و Flow-Volume loop‏ در بیمار مبتلا به آسم 


وفرد طبیعی. FEV]‏ کاهش یافته است وی 8۷ به میسزان کمتری کاهش 
پیداکرده است ولذا FEVI/FVC‏ کاهش يافته است (کمترا ز4۷۰). در 
Flow-Volume loop‏ قله جریان بازیمی کاهش یافته ویک نمای قاشسقی 
(Scalloped)‏ که مشخهه انسداد وسیع مچاری هوایی است را نشان داده است. 


۷۷۷۷۷۵0۲ 


۵-پلتیسموگرافی‌تمام «cy‏ افزایش‌مقاومت مجاری‌هوایی را نشان 
می‌دهد. همچنین دراین روش افزایش ظرفیت کلی ریسه (TLC)‏ "و حجم 
باقیمانده \(RV)‏ دیده‌می‌شود. 

ASL در آسم طبیعی بوده و با اندکی افزایش‎ GIF رانتشار‎ DLCO_ F 
است (۱۰۰/ امتحانی).‎ 

Hl‏ پاسخ‌دهی مجاری هوایی (۵۲۱5: AHR‏ معمولاً با تست چالش 
متاکولیسن یا هیستامین که موجب کاهش ۲۰ درصدی در (PCO2) FEV1‏ 
می‌شوند. مورد سنجش قرار می‌گیرد. این تست به ندرت به صورت روتین 
جهت تشخیص آسم به کار می‌رود. 

تست چالش متاکولین یا هیستامین: اندیکاسیون‌های تست 
چالش متاکولین b‏ هیستامین عبارتند از Aor)‏ امتحانی): 

۱-وقتی که علی‌رغم شک زیاد به آسم تست‌های عملکرد ریوی طبیعی 
سل . 

۲ جهت بررسی تشخیص‌های افتراقی سرفه مزمن 

تست ورزش: گاهی مواقع جهت تشسخیص آسسم ناشی از ورززش 
(ETA)‏ از تست ورزش استفاده می‌شود. 

تست تماس با آلرژن: به ندرت انجام می‌شود و فقط جهت بررسی 
آسم‌های شغلی به کار گرفته می‌شود. ۱ 

2 آزمایشات خونی: تست‌های خونی معمولا سودمند نمی‌باشند. IgE‏ 
توتال سرم و ت1ع1 اختصاصی آلرژن‌های استنشاقی (1۸51) در بعضی از 
بیماران مورد سنجش قرار می‌گیرند. 

i‏ یافته‌های تصویربرداری: یافته‌های تصویربرداری در آسم به قرار زیر 
هستند: 

:Chest X Rayo‏ 2615 د pw]‏ معم Ug‏ طییعی است ولی در موارد 
شدید ممکن است پرهوایی dyy‏ مشاهده گردد. در موارد تشسدید آسسم 
(Exacerbations)‏ ممکن است شواهدی از پنوموتوراکس مشاهده 
گردد. سایه‌های ریسوی (Shadowing)‏ در CXR‏ مبتلایان به آسپرژیلوس 
برونکوپولمونر حاکی از پنومونی یا انفیلتراسیون ائوزینوفیلی است. 


1- Total lung capacity (TLC) 
2- Residual Volume (RV) 
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Skin -prick test ۰۷-۵ شکل‎ 


ب) افزایش FEVI‏ به اندازه ZY.‏ به دنبال استنشاق برونکودیلاتور 
ج) بروز هیپوکسمی در حین ورزش 
د) وجود پرهوایی در ls,‏ سینه 


مرد ۵۵ ساله‌ای با علائم سرفه. ویزو تتگی‌نفس از یک ماه قبل 
مراجعه نموده است؛ در اسپیرومتری. FEVI/FVC=260‏ و ائوزینوفیل خون 
محبطی ۸۱۰ گزارش گردیده اسست؛ کدام مورد زیر موجب افتراق آسم از COPD‏ 


می‌شود؟ زارتقاء داخلی دانشگاه شیراز -تیر۹۸٩)‏ 

الف) کاهش FEV‏ به میزان ۸۲۰ پس از استنشاق متاکولین 

ب) افزایش ۳۳۷1 به میزان ۲۰۰66 پس از مصرف سالبوتامول 

ج) افزایش نسبت FEVI/FVC‏ به میزان 1/۱۲ بعد از مصرف سالبوتامول 

د) افزایش میزان dy FEVI‏ میزان ۲۰۰6۵ و ۸۱۲ بعد از ۴ هفته مصرف استروئید 
توضیح: برگشست پذیری با افزایش بیش از AVY‏ و۲۰۰ میلی‌متردر ۳۳۷1 
(هر 99(« ee‏ 


چه میسزان افزايش در حجم‌های ریوی ۱۵ دقبقه بصد از دریافت 
-آ گونیست کوتاه‌اثرمثل سالبوتامول تعریف برگشت پذیری در آسم است؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۶ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهوازا) 
الف) افزايش ۳۳۷1 بیش از ۸۱۲ as‏ اضافه ۲۰۰66 
ب) افزایش FVC‏ بیش از ay AVY‏ اضافه ۲۰۰۵6 
ج) افزایش FEVI‏ بیش از AW‏ یا ۲۰۰66 
۵( فزایش یی تن یا ۲۰۰66 


آسم با بیماری‌هایی که موجب ویزو تنگی‌نفس می‌شوند. تشسخیص 
افتراقی دارند. این بیماری‌ها عبارتند از: 


موّسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


(HRCT) High-resolution 9‏ در HRCT‏ مبتلایان به آسم 
شدید می‌توان افزایش ضخامت جدار برونش و نواحی برونشکتازی را مشاهده 
fil‏ تست های پوستی: تست پوستی برای تشخیص آسم مفید نمی‌باشد . 
تست خراش پوستی (Skin Prick test)‏ با آلرژن‌های استنشاقی مثل گرده 
گیاهان, غبارخانگی» مایت و موی گربه درمبتلایان به آسم آلرژیگ مثبت 
می‌گردد ولی در بیماران مبتلا dy‏ آسم اینترینسیک» منفی است (شکل ۷-۵). 
21] اکسید نیتریک هوای بازدمی: اکسید نیتریک بازدمی (FENO)‏ به 
عنوان یک آزمون غیرتهاجمی برای سنجش التهاب ائوزینوفیلی راه‌های هوایی 
به کار برده می‌شود. 
اکسید نیتریک بازدمی درآسم. افزایش می‌یاید و در صورت مصرف 
کورتیکواسخروئید استنش اقی (ICS)‏ کاهش می‌یابد. oat MDD‏ تست می‌توان 
جهت استفاده دارو توسط بیمار و از طرفی عدم کفایت درمان ضدالتهابی استفاده 
نمود (۱۰۰ امتحانی). همچنین این تست برای کاهش دوز 16/8 مفید است. 


(Sees BE)‏ بیمار ۳۰ ساله‌ای با سسابقه ۳ ساله تنگی نفس متناوب و سرفه 
مراجعه کرده است. در تست‌های عملکرد ریه 

FVC=88%, FEV1/FVC=60/ Predicted 

DLCO=907 Predicted 

FEV1=507 Predicted, TLC=987 Predicted 


کدام تشخیص مطرح است؟ (ارتقاء یت ee‏ 
الف) آسم ب آمفیزم 
ج) فیبروز منتشرریوی 9( بیماری عروق ریوی 


eee آسم به درمانگاه داخلی‎ dy خانم ۵ ساله با شک‎ (EEE (EQ 
است: کدامیک از موارد زی رکمترین کاربرد بالینی و ارزش تشخیصی را دارد؟‎ 
CW (پرانترنی -اسفند‎ 
توجه به علایم و شکایت‌های بیمار‎ (Lill 
ب) آزمون متاکولین‎ 
ج) اسپیرومتری‎ 
وت پوستی‎ (۵ 


(ies BE)‏ خانسم ۳ shallow‏ از ۲ ماه قبل دچار سرفه و تنگی‌نفس شده 


است. سرفه‌ها در مواجهه با مواد محرک تشدید می‌یابد و سابقه رینیت آلرژیک 


در بیمار مثبت اسست. معاینه lay,‏ و گرافی day‏ طبیعی اسست. اقدام بعدی در 

تشخیص کدام است؟ دپرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۱۰ کشور ی[دانشگاه تهران!) 
الف) اندازه‌گیری ۸672 سرم 
ج) CT-Scan‏ )43 


ب) اسپیرومتری 


د) برونکوسکوپی 


مراجنه می‌کند. در معایند nee i casiitse!‏ . کدامیک از یافته‌های eee‏ 
lows‏ احتمال آسم را در مقایسه با COPD‏ بیشتر می‌کند؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۲ کشور ی[دانشگاه تبریزل) 
الف) وجود هیپرتانسیون ریوی در اکوکاردیوگرافی 
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ریه/ فصل ۷ + آسم 


شکل ۰۷-۶ درمان آسم با 02 -آگونیست استنشاقی 


ولی اثری برالتهاب برونش ندارند. لذا این داروها برای کنترل علائم پایدارآسم 
کافی نمی‌باشند. ۲داروی برونکودیلاتور عبارتند از: 

.)۷-۶ اثرات آن از همه بیشتر است (شکل‎ :B, گونیست‌های‎ TY 

۲ -آنتی‌کلینرژیک‌ها 

۳ تئوفیلین‌ها 

(8آ گونیست‌های B,‏ این داروها با تحریک آدنیلیل سیکلاز موجب 
افزابش AMP‏ حلقوی (CAMP)‏ شده و عضلات صاف را شل می‌کنند. 
همچنین بعضی از سلول‌های التهابی به ویژه ماست‌سل‌ها را مهار می‌نمایند. 
این داروها برخلاف کورتیکواستروئیدها هیچ تأثیری بر روی سلول‌های التهابی 
مجاری هوایی ندارند و AHR‏ را کم نمی‌کنند. 

0 مصارف بالینی: آگونیست‌های By‏ جهت کاهش عوارض جانبی به 
صورت استنشاقی مصرف می‌گردند. آگونیست‌های را به دو گروه کلی تقسیم 
می‌گردند: 

۱-آ گونیست‌های - B,‏ کوتاه‌اثر (۲)8۵8۸: در این گروه آلبوترول و 
تریوتالین قرار دارند. طول مدت اثراین داروها ۳-۶ ساعت می‌باشد. اثراین 
داروها سریع بوده و علائم بیمار را سریعً از بین می‌برند. 

72 اگرازاین داروها قبل از ورزش استفاده شود. می‌توان از آسم ناشی 
از ورزش (ETA)‏ جلوگیری کرد. 

برای تجویز دوز بالای این داروه از Nebulizer‏ پا Spacer‏ 
استفاده می‌گردد. 


فزایش استفاده از SABAS‏ نشان‌دهنده این 
مطلب است که آسم کنترل نشده است. 

۲_آگونیست‌های ,8 طولانی اثر (1۸18۸۵)": داروهای این گروه شامل 
سالمترول. فورموترول و ایندا کاتسرول « Olodaterol‏ و Vilanterol‏ است . 
طول مدت اثراین داروها بیشتراز ۱۲ ساعت بوده و ۲ باردر روز مصرف 


2- Short - acting B, - agonists 
3- Long - cting B, - agonists 
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۱ -انسداد مجاری هوایی به دلیل تومور یا ادم حنجره: این بیماران اکثرً 
با اسستریدور محدود dy‏ مجاری هوایی بزرگ مراجعه می‌نمایند. تشسخیص 
به کمک منحنی جریان - حجم" AS)‏ کاهش جریان دمی و بازدمی را نشان 
می‌دهد) و همچنین برونکوسکوپی برای تحیین محل انسداد مجرای هوایی 
فوقانی قعلعی‌می‌گردد. 

۲ -جسم خارجی: ویزپایداردریک ناحیه خاص از قفسه سینه (ویز 
لوکالیزه) حاکی از انسداد یک برونش توسط جسم خارجی می‌باشد. 

۳ -نارسایی بطن چپ: در این بیماران علاوه برویز برخلاف مبتلایان به 
آسم. کراکل (رال) در قاعده ریه هم شنیده می‌شود (۸۱۰۰ امتحانی). 

۴ اختلال عملکرد طناب‌های صوتی: ممکن است علائم آسم را تقلید 
نماید ولی به نظر می‌رسد که Sy‏ سندرم تبدیلی هیستریک باشد. 

۵ - پنومونی ائوزینوفیلی و واسکولیت‌های سیستمیک از جمله 
چرج اشتراوس و پلیآرتریت ندوزا: این بیماری‌ها می‌توانند موجب ویز شوند. 

COPD - F‏ افتراق بیماری‌های مزس انسدادی ره (00۳۳) از 
آسم آسان است. جرا که علائم raSCOPD‏ متغیر بوده و هرگز Ay‏ صورت 
کامل از بین نمی‌روند و انسداد مجاری هوایی در مواجهه با برونکودیلاتورها 
برگشت پذیر نبوده پا بسیار کم برگشت می‌کند. 

۰ از بیماران مبتلا به 00۳1 مشخصات آسم را نیزدارند از 


I 
جمله افزایش ائوزینوفیل‌های خلط و پاسخ به کورتیکواستروئیدهای خوراکی.‎ 
این افراد احتمالا به صورت همزمان مبتلا به هر دو بیماری هستند.‎ 
مرد ۶۰ ساله دیابتیک به علت تنگینفس ناگهانی همراه خس خس‎ Jl BE 
درمانگاه اورژانس داخلی مراجعه نموده است. بیمار آژیته است قادر‎ ay سینه‎ 
به دراز کشیدن نمی‌باشد. تاکی‌پنیک است. سمح ریه. ویزینگ منتشرهمراه‎ 
با رال‌های مرطوب در قواعد ریه و سمع قلسب. ربتم گالوپ دارد. محتمل‌ترین‎ 


تشخیص کدام است؟ (پرانترنی -اسفند (V4‏ 
(il‏ آسم آلرژیک ۱ 
ب) واسکولیت سیستمیک با درگیری ریوی 


د) درگیری اندوبرونشیال ناشی از تومور 


درمان 


زیر تقسیم می‌گردند: 
۱ برونکودیلاتورها: این گروه موجب رفع سریع علائم از طریق شل شدن 
عضلات صاف مجاری هوایی می‌گردند . 
۲ کنترل‌کننده‌ها (Controllers)‏ این گروه GL gall‏ مجاری هوایی را 
مهار می‌کنند. 
پرونکودیلاتورها 


برونکودیلاتورها با اثر بسرروی عضلات صاف برونش. انقباض مجاری 
هوایی را رفع می‌کنند. برونکودیلاتورها علائم بیماررا سریعاً برطرف می‌کنند 


1- Flow - Volume loop 
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ب) شروع درمان با #آبتا آ گونیست + کورتن استنشاقی Low dose‏ 


ج) افزودن اسپری ایپراتروپیوم 
0( شروع a‏ با کاریترومایسین + کورتون استتشاقی High dose‏ 


(ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تیر۸۹) 
ب) سالبوتامول 
د) کرومولین 


الف) بکلومتازون 
eae (@‏ 


تمامی موارد زیسراهداف اصلی درمان درازمدت آسم رااشامل 
می‌شود. بجز: (پرانترنی شهریو ر ٩۳‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریزا) 
ب) رفع محدودیت در کارهای روزمره 


(e‏ حذف مصرف مداوم دارو 
توضیح: eae as oe‏ -۷ 


کدامیک از داروهای زیسر در مصرف طولانی مسدت. دارای اثرات 
مبهاری روی سلول‌های التهابی در درمان آسم نیسنند؟ 
(پرنتنی میان‌دوره -خرداد 4A‏ 


الف) تئوفیلین خوراکی 

ب) کورتیکواستروئید استنشاقی (705) 
چ( 2-آگونیست استنشاقی 

ai sini یا‎ (0 


5 7 در مورد مصرف Gs‏ - ۲ آگونیست‌های اسننشاقی د رآسم « کدامیک 


CV زیر صحیح است؟ (پرانترنیی میان‌دوره دی‎ shad 


الف) ماست سل‌ها سریعا نسبت به اثرآنها تولرانس پیدا می‌کنند. 

ب) مصرف روزانه و منظم آنها التههاب مجاری هوایی را کنترل می‌کند. 
ج) مصرف آنها به تنهایی. تأثیری در مورتالیته ناشی ازآسم ندارد. 

9 هیپوکالمی vile!‏ ِ و شدید این گروه دارویی است. 


آق] آنتی‌کلینرژیک ها: آنتاگونیست‌های رسیتور موسکارینی ماننسد 
ایپراتروپیسوم بروماید (آترونت) ازانقباض برونش ناشی از تحریک کلینرژیک و 
ترشح موکوس جلوگیری می‌نمایند. 

۱-اثراین گروه. از - آگونیست‌ها بسیار کمتراست. چرا که این داروها 
تنها انقباض برونش را از طریق رفلک‌س کلینرژیک مهار می‌کنند در صورتی که 
رل - آگونیست‌ها تمام مکانیسم‌های انقباض پرونش را سرکوب می‌نمایند. 
لذا از آنتی‌کلینرژیک‌های طولانی‌اثر (برای مثال تیوتروپیوم بروماید یا 
گلیکوپیرونیسوم بروماید) به عنوان یک برونکودیلاتور اضافی در بیمارانی که به 
حداکثر دوز ترکیب 165 و LABA‏ پاسخ نمی‌دهند. استفاده می‌شود. 

gal ۲‏ داروها تنها Lb‏ زمانی به کار گرفته شوند که B,‏ -آگونیست‌ها 
مصرف گردیده باشند چرا که سرعت اثر آنها در گشاد نمودن برونش‌ها کمتر 


است . 


مویسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


golem ye‏ کلف eae‏ بانذ. 
ه به حداقل رساندن TL‏ بین رفتن دوره‌های تشدید بیماری ; 
و حذف ویزیت‌های اورژانسی : 
و به حداقل رساندن (وبه صورت ایده‌آل عدم) مصرف By‏ ی نیاز 
ه عدم محدودیت فعالیتی» jl‏ جمله ورزش کردن : 
ه کاهش تغیی رشبانهروزی PEF‏ به کمترا ز »1.۲ 
PEF ©‏ طبیعی L)‏ نزدیک طبیعی)- 
ه به حداقل رساندن یا حذف عوارنض جانبی داروها 
PEF = Peak expiratory flow‏ 


می‌شوند . ایند کاتسرول. Olodaterol‏ و Vilanterol‏ روزی یکبار تجویز 
می‌گردند. LABAS‏ جایگزین مصرف منظم SABAS‏ گردیده‌اند. لیکن 
۵ نباید بدون کورتیکواس تروئیدهای استنشاقی (ICS)‏ مصرف شوند. 
ژیرا اتتهاب مجاری هوایی را ازبین نمی‌برند. 


of (‏ صورت مصرف LABAS‏ 
به همراه کورتیکواستروئید استنشاقی (۱:)16/5 - کنترل آسم بهتر می‌شود 
۲ تعداد حملات آسم کم می‌گردد. ۲ -آسم با دوز کمتری از کورتیکواستروئیدها 
کنترل می‌شود. 

6 هم اکنون اسپری‌هایی تولید گردیده است که ترکیبی از 
کورتیکواس‌تروئید و LABAS‏ می‌باشند. این اسپری‌ها تأثیر زیادی در کنترل 
آسم دارند. 

0 عوارض جانبی: ,8 - آگونیست‌ها وقتی به صورت استنشاقی مصرف 
می‌شوند عوارض جانبی مهم و شایعی ندارند. شایع‌ترین عوارض جانبی این 
داروها» ترمور عضلانی و طیش قلب است که بیشتردر بیماران من دیده 
می‌شود. آين داروها موجب کاهش اندکی در پتاسیم پلاسما می‌شوند که از نظر 
کلینیکی اهمیتی ندارد. 

9تحمل دارویسی «ford (Tolerance)‏ یکی از مشکلات مصرف 
درازمدت هر نوع داروی آگونیست می‌باشد. ماست‌سل‌ها سریعاً دچار تحمل 
می‌گردن د. می‌توان با مصرف همزمان کورتیکواستروئیدهای استنشاقی, از 
تولرانس پیشگیری نمود. 

و بی‌ خطربودن Safe «(Safety)‏ بودن داروهای رق - آگونیست مهم 

است . ow‏ مرگ ومیر ناشی از آسم 9 مقدار مصرف -B,‏ آگونیست‌های کوتاه‌اثر 
(SABAS)‏ رابطه‌ای وجود دارد. افزايش مصرف ۹۵۸5 حاکی از عدم کنترل 
آسم و یک ریسک فاکتور برای مرگ ناشی از آسم می‌باشد . 
a‏ افزایش اندک مرگ prog‏ ناشی از مصرف 1۸۵۳۸5 (رق - آگونیست 
طولانی اثر) به دلیل مصرف نکردن همزمان کورتیکواس‌تروئیدهای استنشاقی 
(ICS)‏ می‌باشد. چرا که LABAS‏ موجب رفع التهاب زمینه‌ای نمی‌گردند. این 
مشکل را می‌توان به کمک استفاده ازیک اسپری ترکیبی که از ICS gLABAS‏ 
تشکیل شده است؛ )2 نمود. 


خانم ۲۶ ساله مبتلا dy‏ آسم با سابقه ۱۰ ساله علایم روزانه مراجعه 
نموده است. در طول روز ۲ بار هربار ۲ پاف اسپری سالبوتامول استفاده می‌کند. 
در Job‏ هفته ۱ تا ۲ شسب با علایم آسم بیدار می‌شود و با مصرف ۲ پاف اسپری 
سالبوتامول بهبود می‌یابد. چه اقدام درمانی را توصیه می‌کنید؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه اهواز -تیر۸۸) 
(call‏ ادامه درمان فعلی ویزیت بیمار ۲ ماه بعد 
www.kaci.ir‏ 


)9 ] 202001 10۲ 


ریه/ فصل ۷ ۰ آسم 


جدول ۰۷-۳ عوامل موتربرکلیرانس تئوفیلین 


2 افزایش کلیرانس 
ه‌ القای آنزیم (ریفامپیسین. فنوباربیتون 3 اتانول) 
ه مصرف دخانیات (توتون. ماری‌جوآنا) 
0 رژیم‌غذایی دارای پروتئین بالا و کربوهیدرات پایین 
ه‌گوشت کبابی 629 (Barbecued‏ 
و دوران کودکی 
2 کاهش کلیرانس 
و مهارآنزیم (سایمتیدین اریترومایسین» سیپروفلوکساسین» آلوپورینول» زیلوتن» زفیرلوکاست) 
ه نارسایی احتقانی قلب 
و بیماری LS‏ 
و پنومونی 
ه عفونت ویروسی و واکسیناسیون 
و رژیم غذایی با کرپومیدرات بالا 
هسن بالا 


[[) درفرد ۵۰ ساله‌ای که با تشسدید COPD‏ پسستری شسده است. 


تمام موارد زیر باعث کاهش متابولیسم تتوفیلین وی فزایش مسطح خونی آن 


می‌شوند, بجز: (بورد داخلی - شهریو ر۰٩)‏ 
(Al‏ رژیم پر پروتئین و کم کربوهیدرات 
ب) نارسایی قلبی 
ج) بیماری کبدی 
د) پنومونی 

توضیح: : پا پا توجه به جدول ۷-۳ 


استشاقی و برونکودیلاتوراستنشاقی طولانثرمیباشد ولی ۳ وی 

تحت کنترل نیست. اضافه کردن کدام دارو صحیح است؟ 

(پرانترن ی اسفند ۳٩-قطب‏ ۵ کشور یآدانشگاه شیراز]) 
ب) Theophylin‏ 


Montelukast (call 


Cromolyn sodium د)‎ Omalizumab (¢ 


d0/ SEs SI)‏ ۶۰ ساله با سابقه آسسم. علاوه براستروئید و برونکودیلاتور 

استنشاقی تحت درمان با تئوفیلین است. وی به علت هیپریوریسسمی باید 

درمان شود. plus‏ دارو نباید مصرف شود؟ 

(پرانترنی اسفند ٩۵‏ -قعطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
ب) کلشی‌سین 


د) آلوپورینول 


الف) پردنیزولون 
ج) پروبنسید 


,| تمام موارد زیر می‌تواند از عوارض تئوفیلین خوراکی در درمان آسم 
(پرانترنی اسفند V‏ 4 قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریز]) 
ب) سردرد 
د) تهوع و استفراغ 


الف) تاکی‌آریتمی قلبی 
ج) تاری دید 


& www.kaei.ir 


تن sae‏ سس این رها باس از اوه 
جانبی مهمی ندارند. خشکی دهان شایع‌ترین عارضه جانبی این داروها 
بوده و دربیماران سالخورده. گلوکوم و احتباس ادراری نیز ممکن است ایجاد 


(fis 2‏ آقای ۶۵ ساله با سابقه سم تحت درمان با بتا go‏ آگونیست 
کوتاه‌انر. مونته‌لوکاست و کورتیکواستروئید استنشاقی و آنتی‌کولینرژیک 
استنشاقی com!‏ او دچار احتباس ادراری شده اسست. چه اقدامی را برای او 
(پرانترنی اسفند ۹۶ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
الف) تجویز پرازوسین 
ب) قطع آنتی‌کلینرژیک استنشاقی 


انجام می‌دهید؟ 


ج) چک کردن PSA-Free PSA‏ 
د) اضافه کردن دوز کورتیکواستروئید استنشاقی بیمار 


2] تئوفیلین: Sy‏ برونکودیلاتور خوراکی است که ay‏ علت عوارض جانبی 
شایح. امروزه کمتر استفاده می‌ شود . اثرات برونکودیلاتوری این دارو a‏ علت 
ممانعت از عملکرد فسفودی استراز در سلول‌های عضلانی صاف مجاری هوایی 
است که موجب افزایش میزان AMP‏ حلقوی می‌شود. 

F‏ تئوفیلین در دوزهای پایین‌تر, اثرات ضدالتهابی دارد. 

@ مصارف بالینی: تئوفیلین خوراکی 43 شکل Sy‏ داروی Slow-release‏ 
یک تا دو باردرروز مصرف می‌شود. تئوفیلین به ly te‏ یک برونکودیلاتور 
اضافی در مبتلایان به سم شدید زمانی که ay‏ غلظت پلاسمایی JY mg/l‏ 
احتیاج است, استفاده می‌ شود . 
می‌آورند. اثربخشی کورتیکواستروئیدهای استنش‌اقی «به خصوص در آسم 
شدید) Yo ly‏ می برند . 
تئوفیلین با دوز پایین به خوبی تحمل می‌گردد. 
مینوفیلین وریدی (محلول نمک تئوفیلین) جهت درمان آسم شدید 
به کار پرده می‌ شود ولی آمروزه داروهای 5 استنشاقی (با آثربخشی 
بیشترو عوارض جانبی کمتر) جایگزین آن گردیده‌اند. 
رمبتلایان به دوره‌های تشسدید آسم که به دوز بالای SABAS‏ 
مقاوم هستند. از آمینوفیلین وریدی استفاده می‌شود. 

۵ عسوارض جانبی: تئوفیلین خوراکی به خوبی جذب شده و به 
صورت عمده در کبد (توسط سیتوکروم ۳450) متابولیزه می‌گردند. عوارض 
پلاسمایی تئوفیلین در تعیین دوز مفید می‌باشد. شایعترین عوارض تثوفیلین 
عبارتند ان 

۱ تهوع. استفراغ و سردرد که به علت مهار فسفودی استراز رخ می‌دهند. 

۲ -دیورزو تپش قلب از عوارض دیگر هستند. 

۳ -در دوزهای بالاءآریتمی‌های قلبی. تشنج و مرگ رخ می‌دهد که علت آن 
مهار رسپتور آدنوزین ۸1 است. 

۴-عوارض جانبی تئوفیلین ay‏ غلظت پلاسمای آن وابسته است و به 
ندرت در غلظت کمتر از mg/dl‏ ۱۰ رخ می‌دهد. 

۵ -تئوفیلین توسط سیتوکروم ۳450 (CYPIA2)‏ درکبسد متابولیزه 
می‌شود. لذا داروهایی مثل آلوپورینول و اریترومایسین که CYP450‏ را مهار 


“ @Tabado_ 4 paren 


پس ازاستنشاق ۲ پاف سالبوتامول, ۲771 به میزان 1/۱۲ افزایش یافته است. 
برای این plas slow‏ مورد را توصیه می‌کنید؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه مشهد -مرداد )٩۰‏ 
الف) شروع کورتون استنشاقی 
ب) انجام تست متاکولین 
" @( اکوکاردیوگرافی جهت بررسی عملکرد بطن چپ 
sai (3‏ خون ad‏ 


{fig‏ ] مردی ۲۰ ساله به دلیل ویزو تنگی نفس به پزشک مراجعه می‌کند. 
جهت وی سالمترول استنشاقی یک پاف go‏ بار در روز شروع می‌شود. علائم 
نسبتا بهبودی می‌یابد ولی هنوز از سرفه شبانه شسکایت می‌کند. کدام اقدام 


درمانی را توصیه می‌کنید؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه شیراز -تیر!٩)‏ 
الف) افزایش دوز سالمترول ب) استفاده از سالبوتامول در صورت لزوم 


د) افزودن تئوفیلین خوراکی شبانه 


چ‌( افزودن canes‏ استنشاقی 


موثرترین داروی "استنشاقی " کنترل کننده آسم کدام است؟ 
(دستیاری -اردیبهشت ۹۵) 

ب) بتا آگونیست طولانی اثر 

9( کورتیکواستروئید 


لف) بتا آ گونیست کوتاه اثر 
ج) آنتی‌کلینرژیک 


اه کورتیکواستروئیدهای سیستمیک: استروئیدهای وریدی Se‏ 
متیل پردنیزول ون و هیدروکورتیزون جهت درمان آسسم حاد شسدید مورد 
استفاده قرار می‌گیرند Jy‏ مشخص شده است که استروئیدهای 
خوراکی dy‏ همان میزان موثر بوده و مصرف آنها راحت‌تر است. 

یک دوره کورتیکواستروئید خوراکی (پردنیزون Ly‏ پردنیزولون 102 ۳۰-۴۵ 
به مدت ۵-۱۰ روز) برای درمان حملات تشسدید حاد آسسم! مورد استفاده قرار 
می‌گیرد. نیازی به کاهش تدریجی دوز دارو نمی‌باشد. 

۱-۱ از مبتلایان آسم احتیاج به درمان نگهدارنده با کورتیکواستروئیدهای 
خوراکی دارند. 

¥ حداقل دوزی که می‌تواند pile‏ بیماری را کنترل نماید باید مشسخص 
شود . ۱ 

۵ عوارض جانبی: عوارض جانبی سیستمیک استروئیدهای خوراکی 
عبارتند از: Ale‏ شکمی, کبودی, استئوپروز, دیابت. هیپرتانسیون. زخم 
معده. میویاتی پروگزیمال. افسردگی و کاتاراکت. درمان این عوارض با کاهش 
دوز می‌باشد. 

۱-|گربیماری به درمان نگهدارنده با استروئیدهای خوراکی نیاز دارد. 
دانسیته استخوانی (تراکم استخوانی) dal‏ مورد سنجش قرار گیرد تا اگر پایین 
باشد درمان پروفیلاکتیک با بی‌فسفانات‌ها و یا استروژن در زنان یائسه صورت 
پذیرد. 

۲ تریامسینولون استوناید IM‏ در بیمارانی که تحمل مصرف 
کورتیکواستروئید سیستمیک را ندارند گاهاً ay‏ کارمی‌رود. عارضه اصلی این 
«alo‏ میوپاتی پروگزیمال است. 


1- Acute Exacerbations 


۰ موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامران احمدی 


درمان‌های کنتول‌کننده _. 

2]کورتیکواس‌تروئیدهای استنشاقی ICS)‏ مثرترین رک 
کنترل‌کننده آسم هستند و مصرف زودهنگام آنهاء موجب تغییرات اساسی در 
درمان آسم می‌شود. 

و مکانیسم عمل: موثرترین داروهای ضدالتهایسی در درمان آسم. 
کورتیکواستروئیدهای استنشاقی (165) می‌باشند. این داروها تعداد سلول‌های 
التهابی (ائوزینوفیل‌هاء [[1-60ها و ماست‌سل‌ها) و فعالیست آنها را در مجاری 
هوایی کم می‌کنند. این اثرات موجب کاهش ABR‏ می‌شود. 

7 مهمترین مکانیسم عمل کورتیکواستروئیدهای استنشاقی 
فراخوانی آنزیم هیستون داستیلاز - ۲ می‌باشد . 

۵ مصارف بالینی: wos Sho‏ دارو جهت کنترل آسم. کورتیکواستروتیدهای 
استنشاقی می‌باشند و در درمان آسم با هر شدتی و در هر سنی مفید هستند. 

05-۱آهاء ۲ بار در روز مصرف می‌گردند . 

05-۲آها dy‏ سرعت موجب رفع علاثم آسم می‌گردند و فانکشن ریه طی 
چند روز بهبود پیدا می‌کند. 

۳ -اين داروها در پیشگیری از آسم ناشی از ورزش (ETA)‏ حملات 
شبانه سم و حملات تشدید آسم موّثر می‌باشند ۸۱۰۰ امتحانی). 

۴ کورتیکواستروئیدهای استنشاقی, AHR‏ رواکنش‌دهی شدید مجاری 
هوایی) را ی می‌کنند. 

۵ -بیشترین بهبود ناشی از کورتیکواستروئیدهای استنشاقی» پس از چند 
ماه ‘lg‏ مشاهده می‌گردد. 

۶ -درمان زودهنگام آسم با کورتیکواستروئیدهای استنشاقی (105) از 
تغییرات غیرقابل برگشت مجاری هوایی جلوگیری می‌نماید. 

۷ - قطع کورتیکواستروئیدهای ی موجب بدترشدن کنترل سم 
می‌گردد. 

۸ کورتیکواستروئیدهای استنشاقی (ICS)‏ هم اکنون به عنوان درمان 
خط Jal‏ در مبتلایان به pawl‏ پایدار dy (Persistent Asthma)‏ کار برده 
می‌شوند؛ اگر با دوز پایین این داروهاء آسم کنترل نگردید؛ باید LABAS‏ به 
آن اضافه شود (۱۰۰/ امتحانی). 

9 عوارض جانبی: عوارض جانبی کورتیکواستروئیدهای استنشاقی به 
دو گروه زیر تقسیم می‌گردند: 

۱-عوارض موضعی که عبارتند از: دیسفونی (خشونت صدا) و کاندیدیازیس 
دهان. این عوارض به کمک به کارگیری Spacer Sy‏ بزرگ کم می‌شوند. 
۲ -عوارض سیستمیک: این عوارض بسیار کم هستند. در بیشترین دوز 
| ممکن است سبب کاهش کورتیزول پلاسما و ادرار شوند ولی موجب توقف رشد 
در اطفال و استئوپروز در بالغین نمی‌گردند. 
7 اکنترل آسم با کورتیکواسستروئیدهای استنشاقی. احتمال نیاز به 
کورتیکواستروئیدهای خوراکی و در نتیجه عوارض جانبی سیستمیک تأشی از 
استروئیدهای خوراکی را کاهش می‌دهد. 


a‏ بیماری با سرفه. خس خس و تنگی‌نفس از ۲ سال قبل مراجعه کرده 
اسست . تشدید علائم در مجاورت با دود سیگار را ذکرمی‌کند. معاینات فیزیکی 
طبیعی. رادیوگرافی قفسه‌سینه نرمال است. شرح حالی به نفع سینوزیت و 
رفلاکس معده به مری ندارد.اسپیرومتری به شرح زیر است : 

FEV1=507, FVC=657, ۷۱/۷2۸ 


www.kaci.ir 


ریه/ فصل ۷ + آسم 


۲-اين دارو گران‌قیمت بوده و تنها برای افرادی استفاده می‌شود که با 
وجود حداکثر دوز اسپری, آسم آنها کنترل نگردیده است. 

Omalizumab_ ۳‏ به صورت زیرجلدی هر ۲ تا ۴ هفته تجویز می‌شود و 
عوارض جانبی مهمی ندارد» اما گاهی موجب آثافیلاکسی می‌شوند. 

اه داروهای آنتی - gel dL-5‏ داروها موجب کاهش ائوزینوفیل‌های 

خون و بافت‌ها شده و در نتیجه حملات تشدید آسم (Exacerbation)‏ را 
کاهش می‌دهند. 

وافواع: داروهای این گروه عبارتند از 

Reslizumab 5 Mepolizumab IL-5 ۱-آنتی‌بادی‌های مهارکننده‎ 

¥ آنتی‌بادی‌های بلوک‌کننده رسپتور Benralizumab :IL-5‏ 

و اندیکاسیون: در بیمارانی که علی‌رغم مصرف دوز حداکشر 
کورتیکواستروئید استنشاقی» میزان ائوزینوفیل BAS‏ بالاست. به کار برده 

ی sao‏ 
[ ایمنوتراپسی: در اکثر موارد جهت درمان سم توصبه نمی‌گردد. این 
درمان در اکثر گایدلاین‌های درمان آسم توصیه نگردیده است. 

2] ترومبوپلاستی برونشیال: در این روش به کمک برونکوسکوپ: 
عضلات صاف برونش را می‌سوزانند. این روش در بیماران انتخاب شده‌ای که 
با حداکثر دوز داروهای استنشاقی کنترل نگردیده‌اند موجب کاهش حملات 
Exacerbation‏ 9 بهبود کنترل آسم می‌گردد. 

El‏ درمان‌های آینده 

۱-آنتی‌بادی برعلیه Amti-TNF-o.‏ برروی آسم شدید he‏ نمی‌باشد 
N+)‏ امتحانی). 

۲ -آنتی‌بادی بلوک‌کننده 11-13 اثرات بالینی کمی دارد ولی آنتی‌بادی علیه 
رسپتور مشترک 4سلو 11-13 (IL-4Ra)‏ به نام )oDupilumab‏ کاهش 
حملات Exacerbation‏ و کنترل بهتر مبتلایان به آسم شدید موّثر می‌باشد. 


{ifs B=)‏ تمام داروهای زیر در گاید لاین‌های معتبر درمان آسم دارای جایگاه 
(ارتقاء داخلی دانشگاه ایران -تیر۲٩)‏ 


فستند به جز: 
ب) کورتیکواستروئید خوراکی 
ج) آنتیکلینرژیک استنشاقی 
6 کورتیکواستروئید awa‏ با با دوز Yh‏ 


BS)‏ متل] در بیماری که با تشخیص آسم تحت درمان با اسسپری بودزوناید 
High dose‏ و فورموترول است. تست حساسیت پوستی جبهت مایت و 
علف هرزمتبت بوده است. 12۳ سرم طبیعی است. نباز ay‏ استفاده از اسپری 
سالبوتامول حدوداً۲ بار در هفته دارد. کسدام درمان را به رژیسم وی اضافه 
می‌کنید. (ارتقاء داخلی دانشگاه مشهد CAT pad‏ 
الف) ایمونوتراپی زیرزبانی ب) Omalizumab‏ 

PPI ج)‎ 


د) تئوفیلین 
توضیح: ایمنوتراپی در درمان duo gS pl‏ نمی‌گردد رالف). چون IgE‏ سرم 
طبیعی است» Omalizumab‏ اندیکاسیون ندارد (yt)‏ درمان رفلاکس معده 


به مری ca‏ در درمان oe‏ ندارد (ج). 
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(JESS)‏ خانم ۳۸ ساله‌ای با ail‏ حملات تنگی نفس از چند سال قبل با 

تشدید تنگی نفس اخیربستری شده است و دیسترس تنفسی دارد. در معاینه. 

ویزینگ go‏ طرفه در dry‏ و در معاینه قلب. تاکی‌کاردی دارد؛ یافته دیگری ندارد. 

بیمار تحت درمان استروئید استنش‌اقی, تتوفیلین + سمپاتومیمتیک کوتاه اثر 
است. کدامیک از عبارات زیر در مورد درمان این بیمار صحیح است؟ 

(بورد داخلی -مرداد (AA‏ 

الف) پردنیزولون به مدت ۵ تا ۱۰ روز برای مراحل حاد بدون <Tapering‏ کافی 


است . 


ب) تریامسینولون تزریقی برخلاف پردنیزولون میوپاتی ایجاد نمی‌کند. 
ج) مصرف بای فسفونات تأثیری در پیشگیری از عوارض 
ندارد. 


aaa mae (۵‏ یت مقاومت dy‏ استروئید ایجاد می‌کند . 


استروئید طولانی Cabo‏ 


ات آنتی لکوترین‌ها: لکوترین‌های سیستئینی منقبض‌کننده‌های برونش 
هس تنل . این داروهاً با فعال نمودن رسپتورهای Cys-LT1‏ این کار را انجام 
می‌دهند . 

داروهای آنتی‌لکوترین مثل مونته‌لوکاست رسپتورهای 05-1/11 را بلوک 
می‌نمایند. ابن گروه نسبت به کورتیکواستروئیدهای استنشاقی تأثیر کمتری 
دارند و به عنوان Sy‏ داروی کمکی در درمان بیمارانی که آسم آنها با دوزپایین 
کورتیکواستروئیدهای استنشاقی کنترل نمی‌شود, به کار می‌روند (اگرچه از 
ری هستند) . 


#کرومون ها ور سدیم وتدگروفن سدیم داروهای ی 
آسم بوده که از فعالیت ماست‌سل‌ها و اعصاب حسی جلوگیری می‌نمایند . 
این داروها ازاسم القاء شده توسط محرک‌ها مثل آسم ناشی از ورزش 
(EIA)‏ علائم ناشی از دی‌اکسید سولفور و آلرژن‌ها جلوگیری می‌کنند. 


دارند. 


هفته‌ای ۵ بار نیاز به مصرف شالبوتنول برای رفع علایم دارد ۳ 
طرح انسدادی و a FEV‏ دنبال مصرف سالبوتامول با ۱۸ افزایش به 71۶۵ 
می‌رسسد. بیمار تحت درمان با کورتیکواستروئید استنشاقی با دوز متوسط و 
بتاآ گونیست طولانی اثرمی‌باشد. جهت ادامه درمان تمام موارد صحیح است 
بجز: (ارتقاء داخلی دانشگاه اهواز -تیر۱٩)‏ 

(call‏ افزایش دوز کورتیکواستروئید استنشاقی 

ب) اضافه نمودن تئوفیلین خوراکی 

ج) اضافه نمودن مونته لوکاست خوراکی 

9( اضافه نمودن کرومولین سدیم استنشاقی 


2 داروهای IgE iT‏ امالیزومساب (Omalizumab)‏ یک آنتی‌بادی 
بلوک‌کننده است که بدون متصل شدن به SHIGE [gE‏ گردش خون را خنثی 
می‌نماید . 

Omalizumab ۱‏ تعداد حملات تشدید در بیماران مبتلا به آسم شدید را 
کم می‌کند 9 موجب بهبود کنترل آسم می‌گردد. 
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موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


بیشتراز ۲ بار در هفته 


۳ یا بیشستراز موارد کنترول نسبی 
هرمیزان وجود داشته باشد. 
هرمیزان 
بیشتراز۲ بار در هفته 
کمتراز LAr‏ پیش‌بینی شده (Predicted)‏ 
یا بهترین حالت شخص 


08 
Low dose 


Short-acting B2-agonist as required for symptom relief 


Mild Mild 
ntermittent persistent persistent persistent persistent 


Moderate Severe Very severe 


شکل ۰۷-۷ روش قدم به قدم درمان آسم. براساس شدت آسم وتوانایی کنترل 
علائم. 105: کورتیکواس تروئید استنشاقی» 1۵8۸: B,‏ - آگونیست طولانی‌اش 
5 کورتیکواستروئید خوراکی (۱۰۰/امتحانی). 


۸-درمبتلایان dy‏ آسم که وابسته به کورتیکواستروئید می‌باشند و به خوبی 
کنترل نگردیده‌اند. می‌توان از امالیزوم اب 9(Omalizumab)‏ آنتی IL-5‏ 
استفاده کرذ. 

٩-زمانی‏ که آسم کنترل گردید. کم کردن تدریجی دوزدارو dy‏ منظور دستیابی 
به کمترین دوزی (Optimal dose)‏ که علائم low‏ را کنترل US go‏ ضرورت 
دارد. 

آموزش: Lb‏ به مبتلایان به آسم طریقه استفاده از داروها و همچنین 
تفاوت بین داروهای نجات بخش و کنترل‌کننده» آموزش داده شود. 
باید به pled‏ بیماران استفاده صحیح از اسپری آموزش داده شود. 


Fie‏ موثرترین درمان در حمله حاد آسم کدام است؟ 


(پرانترنی -اسفند (VW‏ 
الف) آنتی‌کولینرژیک استنشاقی ب) آمینوفیلین تزریقی 
ج) هیدروکورتیزون د) رم - آگونیست استنشاقی 
سس سا نب اجه مرت بت ما دار هه مه مه 


(is BS‏ بیسار مبتلا dy‏ آسم علی‌رغسم درباشت دوز حداکشر داروهای 
استنشاقی. بیماری وی کنترل نشده است. در بررسی‌های انجام شده 1277 سرم 
افزایش غیرطبیعی دارد. در آدامه درمان این بیمار, کدامیک از موارد زیررا توصیه 
می‌کنید؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تیر۲٩)‏ 


ندارد (کمتریا مساوی ۲ بار در هفته) 


۵ علائم روزانه 


8 محدودیت فعالیت ندارد 

2 علائم شبانه / بیدار شدن ندارد 

8 نیاز به درمان برطرف‌ساز/ درمان نجات‌دهنده ندارد (کمتریا مساوی ۲ باردرهفته) 
ه فانکشن PEF) a,‏ با ۷1 ۳) نرمال 

درمان آسم مزمن 


۱-ابتدا باید سم مزم به کمک اسپیرومتری یا سنجش PEF‏ در منزل 

۲-باید از عوامل محرک آسم (Triggers)‏ که موجب بدترشدن کنترل 
آسم می‌گردند مثل آلرژن‌ها یا عوامل شغلی اجتناب گردد. 

۳ -محرک‌هایی مثل ورزش و دود اگر موجب علائم گذرا شوند. 
نشان‌دهنده نیاز به درمان قوی‌تر هستند. 

۴ -ارزیابی کنترل آسم براساس موارد زیر است (GUI:‏ علائم. ب) بیدار 
شدن شبانه, چ) نیا dy‏ اسپری‌های برطرف کننده epithe‏ د) محدودیت 
فعالیت. ه) عملکرد ریه (جدول ۷-۴) 

درمان گام به گام آسم (۱۰/ امتحانی): درمان گام به گام سم 
براساس شدت بیماری به قرار زیر است «شکل ۷-۷): 

۱-دربیماران مبتلا dy‏ آسم ABS‏ و متناوب (Mild-Intermittent)‏ 
تنها داروی موردنیاز یک ,8 -آگونیست کوتاه‌اثراست. 

۲ -مصرف یک داروی تسکین دهنده سم به میزان بیسش از ۲ بار در 
هفته ننسان‌دهنده نیاز به درمان منظم کنترل‌کننده است . کورتیکواستروئیدهای 
استنشاقی (165) دو yb‏ در روز درمان انتخابی کنترل‌کننده می‌باشند. درمان 
با دوزمتوسط Hg)‏ ۲۰۰ 99 باردر روز بکلومتازون دی‌پروپیونات ([BDP]‏ شروع 
می‌شود . در صورت کنترل شدن علائم. دوزدارو پس از ¥ ماه کاهش داده می‌شود؛ 
pide SI‏ کنترل نشده باشند. یک و آگونیست طولانی‌اثر (LABA)‏ هم باید به 
درمان اضافه شود. ساده‌ترین coly‏ استفاده از یک اسپری ترکییی می‌باشد. 

۳ -دوزداروی کنترل‌کنن ده اسم باید براساس میزان نیاز به داروی 

۴ تئوفیلین با دوزپایین يا یک آنتی‌لکوترین ممکن است به عنوان یک 
درمان اضافی در نظر گرفته شود؛ ولیکن این داروها اثربخشی کمتری نسبت 
به LABAs‏ دارند. 

۵-در بیماران با سم شدید (Severe)‏ تئوفیلین خوراکی با دوز پایین 
مفید می‌باشد. 


۶-هنگامی که تنگی غیرقابل برگشت درمجاری هوایی وجود دارد می‌توان 
از یک آنتی‌کلینرژیک طولانی اثرمثل تیوتروپیوم بروماید استفاده نمود. 
۷-اگ رآسم با حداکثر دوز داروهای استنشاقی کنترل نگردید. تجویز 
کورتیکواستروئیدهای خوراکی ممکن است اندیکاسیون داشته باشد. 
کورتیکوادستروئیدهای خوراکی را باید با حداقل دوزی که موجب کنترل 
بیماری می‌شوند. تجویز نمود. 
www.kaci.ir‏ 


ریه / فصل ۷ ۰ آسم 


Solas) Jia BS)‏ از پارامترهای زیسر در تعیین میزان کنترل آسم با درمان 


دارویی کمک‌کننده ثیست؟ ‏ (پرانترنی میان دوره -اردیبهشت AV‏ 
الف) محدودیت فعالیت‌های فیزیکی 


ب) نشانه‌های LS‏ و بیدار شدن از خواب dy‏ علت تنگی‌نفس 


ج) تعیین اندازه (Redidual volume) RV‏ به وسیله اسپیرومتری 
د) تعداد دفعات استفاده از اسپری سالبوتامول در طول هفته 
توضیح: با توجه به جدول ۷-۴ 


(Acute Sever asthma) آسم شدید حاد‎ | 


آ تظاهرات بالینی: بیماران از فشردگی و سنگینی قفسه صدری, ویزو 
تنگی‌نفس که غالبا توسط داروهای استنشاقی نجات‌بخش (تسکینی) بهبود 
پیدانمی‌کنند. شکایت دارند. سایریافتههای بالینی این بیماران را می‌توان به 
ge‏ زیر یی ود 

۱- در دوره تشدید اسم (Severe Exacerbations)‏ ممکن است 
تنگی‌نفس به حدی شدید باشد که بیمار قادر به گفتن یک جمله کامل نباشد 
و سیانوز داشته باشد. 

۲-معاینه بالینی معمولاً نشان‌دهنده افزایش تهویه, پرهوایی ریه و 
تاکی‌کاردی می‌باشد. نبض پارادوکس ممکن است وجود داشته باشد ولی به 
ندرت یک یافته کلینیکی مهم محسوب می‌گردد. 

۴ -کاهش شدیدی در حجم‌های اسپیرومتری و PEF‏ وجود دارد. 

۸-۴ نشان‌دهنده هیپوکسی بوده و ۳۵602 معمولاً به دلیل 

هیپرونتبلاسیون کاهش يافته است . طبیعی بودن ۳۸602 يا افزایش آن 
حاکی از نارس‌ایی تنفسی قریب‌الوقوع است و احتیاج به درمان و مانیتورینگ 
سریع دارد (۱۰۰/امتحانی). 
۵-در Chest X Ray‏ معمولایافته خاصی وجود DIL‏ هرچند ممکن 
است پنومونی یا پنوموتوراکس مشاهده گردد. 
yl si‏ آسم obs‏ شدید؛ مراحل درمان سم حاد شدید به قرار زیر 
است: 

۱-اکسیژن با غلظت بالابه وسیله ماسک صورتی به بیمار داده می‌شود تا 
اشباع اکسیژن dy‏ بیشتر از ۸٩۰‏ برسد (شکل ۰)۷-۸. ۱ 

۲ - تجویز دوزبالای 82 -آ گونیست‌های استنشاقی به کمک نبولایز با 


67 اساس درمان می‌باشد. 

۳ -دربیماران به شدت بدحال و در معرض نارسایی تنفسی قریب‌الوقوع. 
از 02 -آ گونیست وریدی استفاده می‌شود. 

یقاب آ گوس ها اسم سای زداده تم Sil‏ 
آنتی‌کلینرژیک استنشاقی (ایپراتروپیوم بروماید) به درمان اضافه کرد. 

۵ -در بیماران مقاوم به درمان استنشاقی, انفوزیون آهسته آمینوفیلین 
ممکن است اثربخش باشد. ولی اگر بیمار اخیراً تحت درمان با تتوفیلین 
خوراکی بوده است, سنجش سطح خونی ضرورت دارد. . 

۶-افزودن سولفات منیزییم از طریق Aa LIV‏ کمک نبولایزر به 
2- آگونیست‌های استنشاقی موثر بوده و به خوبی تحمل می‌شود. اما به 
صورت روتین پیشنهاد نمی‌گردد. 

۷ - اینتوباسیون پروفیلاکتیسک برای بیمارانی که در معرض نارسایی 
تنفسی قریب‌الوقوع هستند (هنگامی که ۳۸02 طبیعی با بالا رفته است) 
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Omalizumab ( Montelukast الف)‎ 


Cromolyn sodium د)‎ Immunotherapy (¢ 


[i B=)‏ آقای ۲۸ ساله با سایقه آسم از سال گذشته مراجعه کرده 
است. در شسرح حال و معاینه کلینیکی و بررسی اسییرومتریک نامبرده در 


درمان‌های زیر برای وی ارجح است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهدا) 
الف) کورتیکواستروئید استنشاقی با دوز پایین + LABA‏ 
ب) کورتیکواستروئید استنشاقی با دوزبالا + LABA‏ 
ج) کورتیکواستروئید استنشاقی با دوز پایین + آنتی لوکوترین 
0( کورتیکواستروئید استنشاقی با دوز YL‏ + آنتی‌لوکوترین: 
0 جالع ازد]) 


5 »,| خانمی ۲۸ ساله مبتلا به آسم dy‏ شسما مراجعه می‌کند. وی از ۲ 
ماه قبل تحت درمان با دوز کم استروئید استنشاقی است ولی علاثم بیماری 
همجنان ادامه دارد. اقدام مناسب درمانی بعدی کدام است؟ 
(پرانتن یاسفند ٩۷‏ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه Beet‏ 

الف) افزودن دوز استروئید استنشاقی 

ب) افزودن برونکودیلاتور بت گونیست طولانی‌اثر به درمان 

ج) افزودن تئوفیلین با دوز کم به درمان 

د) دوره کوتاه مدت درمان با استروئید خوراکی 


در هفته اخیر بیش از ۵ yh‏ دچار حملات شانه شده است . کدام اقدام درست 


است؟ (پرانترنی اسفند ٩۷‏ -قطب ۴ کشوری [دانشگاه اهوازا) 
الف) اضافه نمودن آتروونت ce)‏ درمان 


ب) اضافه کردن پردنیزولون خوراکی 
ج) افزایش دوز کورتون استنشاقی 
د) افزایش دفعات استفاده از بتا آگونیست کوتاه اثر 


در سمحع ریه. ویزینگ دوطرفه شنیده می‌شسود. بیمار در هنگام تنگی‌نفس از 
اسپری سالبوتامول استفاده می‌کند. بهترین گزینه درمانی برای بیمار فوق کدام 
است؟ (پرانترنی میان‌دوره -خرداد )٩۸‏ 

الف) تئوفیلین خوراکی ۲ بار در روز 

ب) اسپری کورتون استنشاقی (بکلومتازون) ۳ بار در روز 

ج) اسپری کورتون استنشاقی (بکلومتازون) هنگام تنگی نفس 

0( 82 - آگونیست استنشاقی طولانی اثر (سالمترول) ۲ بار در روز 


Jozveh‏ مها 


الف) کاهش 1و شریانی ب) افزایش بی‌کربنات 
د) افزایش 5۳02 


ج) کاهش ۳002 


شده. در معاینه از عضلات فرعی استفاده می‌کند و به سختی صحت می‌کند. 


نبولایسزر سالبوتامول و آتروونت و هیدروکورتیزون وریدی شروع می‌شسود. در 


آزمایش گاز خون شریانی یک ساعت پس از بستری PaCO2=18mmHg‏ گزارش 


می‌شود. بیمار هوشیار ولی علایم بالینی تغبیری نکرده است. اقدام صحیح در 


این مرحله کدام است؟ (پرانترنی اسفند ٩۶‏ - ال مشترک تمام قطب‌ها» 
(call‏ اضافه کردن آنتی‌بیوتیک ب) افزایش دوز هیدروکورتیزون 
ج) لوله‌گذاری داخل تراشه د) شروع کورتیکواستروئید استنشاقی 


(fs BE)‏ کدامسک از داروهای زیر در بیماران دچار حمله حاد آسم نباید 


تجوی زشود؟ (پرانترنی شهریور ۹۶ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
الف) ایپراتروپیوم بروماید ب) سولفات منیزیوم 
ج) مورفین د) بتا دو آگونیست وریدی 


(Js 27‏ آقای ۵ سلله‌ای با سابقه آسم که تصت درسان 
سرپایی می‌باشد. از دو روز گذشته به دنبال سرماخوردگی دچار 
تشدید علاشم شده است. در بدو مراجعسه به اورژانسس RR=40/‏ 
0 استفاده از عضلات فرعی تنفسی, ویزینشگ منتشر دوطرفه 
در سمع ریه‌ها و O2sat=/85‏ گزارش شده است. تمام اقدامات درمانی زیر در 


اولویت می‌باشد بجز: (پرانترنی شهریو WV‏ -قطب ۲ کشور یآدانشگاه تبریزل) 
الف) دوزهای مکرر بت گونیست کوتاهاثراستنشاقی 
ب) دوزهای مکرر آنتی‌کلینرژیک کوتاه اثر استنشاقی 
ج) تجویز اکسیژن 
د) کورتون تزریقی 


ال ) خانمی ۳۸ ساله dy Mino‏ حمله شدید آسم که تست درمان 
بااسپری برونکودیلاتور و نئوفیلین بوده اسست. با تنگی‌نفس ناگهانی و 
RR:24/min‏ و PR=130/min‏ مراجعه می‌کند. کدامیک از اقدامات زیررا برای 
وی توصیه نمی‌کنید؟ . پرانترن یاسفند ٩۷‏ -قطب ٩‏ کشوری [دانشگاه مشهد]) 

الف) پردنیزولون ۲۳8/027 ۴۰-۴۵ برای ۵-۱۰ روز و سپس قطع ناگهانی دارو 

ب) استفاده از اسپری سالبوتامول با دوز Yb‏ از طریق دم پار (Spacer)‏ 

ج) استفاده از اسپری آنتی‌کلینرژیک (ایپراتروپیوم) 

د) استفاده از انفوزیون آمینوفیلین 


(JES EE)‏ زن ۳۸ ساله‌ای با مسابقه آسم به دلیسل تشسدید تنگی‌نفس و 
سرفه‌های خشک و ویز بازدمی منتشر در آورژانس بستری می‌باشد. تب ندارد 
و در CXR‏ پرهوایی روّیت می‌گردد. نبولایزرسالبوتامول آغا زگردیده اسست. 
0292۳ و ۳002-41 می‌باشد. کدامیک از اقدامات زیر را توصیه 
نمی‌کنید؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تیر۹۸) 


موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۰۷-۸ درمان آسم حاد شدید با مابسک اکسیژن با غلظت Wh‏ 


اندیکاسپون دارد. در بیماران مبتلا به نارسایی تنفسی. اینتوباسیون و 
تسهیل تهویه (تهویه مکانیکی) الزامی است. 

oA‏ صورت عدم پاسخ به برونکودیلاتورهای «ely‏ تجویز یک داروی 
بیهوش‌کننده مانند هالوتان مفید می‌باشد. 

4 -داروهای سداتیو (آرامبخش) نباید در این بیماران استفاده شوند» چرا 
که موجب کاهش ونتیلاسیون (تهویه) می‌گردند. 

۰ -آذتی‌بیوتیک‌ها نباید به صورت روتین مورد اسستفاده قرار گیرند. مگر 
aul‏ نشانه‌هایی از پنومونی وجود داشته باشد. 


(REE)‏ زن Fe‏ ساله‌ای با حمله آسم دراورژانس تحت درمان می‌باشد. 
درمان با اسپری سالبوتامول کوتاهاثرموفقیت‌آمیزنبوده است. در این مرحله 
کدامیک از درمان‌های زیر کمترین اثررا دارد؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -مرداد CAP‏ 

الف) تجویزسولفات منیزیوم با نبولایزر 

ب) تجویز اسپری آتروونت (ایپراتروپیوم بروماید) 

ج) تجویز کورتیکواستروئید استنشاقی 

د) تجوی ز آمینوفیلین وریدی آهسته با تعبین سطح خونی 
توضیح: کورتیکواستروئید استنشاقی ICS)‏ در درمان حمله حاد آسم به کار 
برده De ae 9 ae‏ 


آقای ۳۴ ساله با سابقه آسم به علت تشدید تنگی‌نفس از دو روز 
is‏ 1۳ ۱79 . افزایش سرفه با خلط کم را ذکر می‌کند. در معاینه بیمار 
دیسترس تنفسی دارد. توانایی ادای جملات به طور کامل ندارد. در سمع ریه‌ها. 
ویزینگ زنرالیزه بازدمی دارد. کدام داروی زیر را در شروع درمان این بیمار, انتخاب 
می‌کنبد؟ . city)‏ شهریو ر۴٩‏ -قطب ۱ کشور ی[دانشگا هگیلان و مازندران/» 
ب) آمینوفیلین وریدی 

د) منیزیوم سولفات وریدی 


الف) سالبتامول استتشاقی 
(e‏ یپرتروپیوم فا 


slow (fo,‏ جوانی به علت حمله حاد آسم dug‏ اورژانس مراجعه نموده 
اسست. در معاینه بی قرار است و دیسترس تنفسی دارد. در سمع ریه. ویزینگ 
منتشرشنیده می‌شود. در ارزیابی ۸1362 این بیمار کدام یافته محتمل‌تراست؟ 

(برانترنی شهریو ر ٩۳‏ -قطب A‏ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 


۷۷۷۷۷۷۵0۲ 


ریه / فصل ۷ + آسم q‏ 
ج) رفلاکس گاستروازوفاژیال 


استنشاقی طولانی اثرو کورتیکواستروئید استنشاقی با دوزبالا قرار گرفته است. 
ولی علایم بالینی بیماربه خوبی کنترل نشده است. تمام موارد زیرمی‌تواند تسیپ 


کنترل نامناسب پیمار باشند به جز؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه اهوا ز -مرداد )٩۰‏ 
الف) همکاری ناکافی بیمار در مصرف دارو 
ب) تماس با مقادیر obj‏ آلرژن‌های محیطی یا شغلی 
ج) همراهی رینوسینوزیت شدید با آسم 

د) نامناسب بودن رژیم درمانی بیمار 

2 د 1 


es ao‏ آقای ۲۴ ساله مبتلا به آسم به درمانگاه مراجعه کرده اسست. 
علی‌رغم دریافت حداکثر دوز داروهای استنشاقی. پاسخ مناسبی به درمان 
نداده است . در بررسسی علل عدم کنترل پیماری آسم (آسم مقاوم به درمان) 


plas’‏ کمتر مطرح است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۱ کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران]) 
(call‏ عفونت مایکوپلاسما پنومونیه 
ب) رینوسینوزیت همزمان 


ج) رفلاکس اسید به مری 
د) مصرف همزمان داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدی 


می‌دهند aS‏ علت آن معمولاً اختلالات مولکولسی می‌باشد. در pled‏ این 
استروئیدها در آزمایشگاه کاهش می‌یابد و رنگ‌پریدگی پوست در پاسخ ay‏ 
کورتیکواستروئیدهای موضعی نیز کمتر است. 

(2] انواع 

۱-آسم مقاوم به کورتیکواستروئید: مقاومت کامل به کورتیکواستروئیدها 
عبارت است از: pe‏ پاسخ به دوز ۴۰۳۵ پردنیزون یا پردنیزولون خوراکی در 
عرض ۲ هفته 
کورتیکواستروئید خوراکی هستند. 


آسم شکننده (Brittle asthma)‏ 
2 انواع: آسم شکننده به دو نوع تقسیم می‌شود که عبارتند از 
۱-نوع ]آ: عملکرد ریه در این بیماران متغیر بوده و گاهی نیاز به تجویز 
استروئید خوراکی یا انفوزیون مداوم Bo‏ آگونیست دارند. _ 
۲-نوع 11: عملکرد dy‏ در این بیماران طبیعی يا تقریبا طبیعی می‌باشد. 
لیکن عملکرد dy‏ به طور GSU‏ کاهش پیدا می‌کند و سبب مرگ بیمار 


۷/۷/۷۵۵۴ 


)9 ] 202001 Jozveh 


الف) آنتی‌کلینرژیک استنشاقی 
ج) اینتوباسیون پروفیلاکتیک 


آسم مقاوم asthma)‏ دمحم 

۵ از مبتلایان به سم علیرغم حداکثر دوزدرمان استنشاقی, مقاوم به 
درمان هستند. دراين بیماران باید بررسی شود که «plow LI‏ داروهای خود 
را مضرف می‌کند و همجنین تکتیک استفاده از bl Wl‏ اسبت: برخی ازاین 
بیماران به کورتیکواستروئید خوراکی احتیاج دارند. اساس درمان این بیماران. 
اصلاح مکانیسم‌های ایجادکننده آسم است . دو نوع آسم مقاوم وجود دارد که 
عبارتند از: 

۱-برخی بیماران با وجود درمان «wlio‏ علائم پایسدار و عملکرد ریوی 
ضعیف دارند. 

۲-بعضی عملکرد ریوی طبیعی دارند ولی دجار دوره‌های تشسدید آسسم 
lary)‏ تهدیدکننده حیات) می‌شوند. 

fl‏ مکانیسم: شایع‌ترین علت کنترل ضعیف آسم, عدم مصرف ذارو یا عدم 
تحمل دارو به ویژه کورتیکواستروئیدهای استنشاقی (ICS)‏ توسط بیماران 
می‌باشد. کنترل مصرف کورتیکواستروئیدهای استنشاقی توسط بیمار دشوار 
است. به کمک سنجش کسردفعی 00" بازدمی FENO)‏ می‌توان این مشکل 
را تشخیص داد. مصرف کورتیکواستروئیدهای خوراکی توسط بیمار را می‌توان 
با سنجش سرکوب کورتیزول پلاسما و CABLE‏ پلاسمایی پردنیزون / پردنیزولون 
ارزیابی کرد. عوامل دیگری که کنترل آسم را دشوار می‌کنند عبارتند از: 

۱-تماس با آلرژن‌های شغلی و محیطی به میزان زیاد. 

۲ - رینوسینوزیت. در این موارد بیماری مجاری هوایی فوقانی باید به 
خوبی درمان شود. 
۳ -رفلاکس گاستروازوفاژیال به علت مصرف برونکودیلاتورها در مبتلایان 
به اسم شایع است ولی شواهد اندکی مبنی برآهمیت این فاکتور در تشدید 
آسم وجود دارد و درمان رفلاکس غالبا موجب بهبود علائم آسم نمی‌شود. 
۴ - داروهایی مانند بتا بلوکرها, آسپرین و مهارکننده‌های آنزیم 
سیکلواکسیژناز (COX)‏ نیز موجب بدترشدن آسم می‌گردند. 

۵-در بعضی از خانم‌ها ممکن است پیش از قاعدگی. آسم تشدید گردد که 
به درمان با کورتیکواس‌تروئید مقاوم بوده و احتیاج ay‏ درمان با پروژسترون یا 
فاکتور آزادکننده گنادوتروپین (GnRH)‏ دارد. 

۶ هیپرتیروئیدی و هیپوتیروئیدی علائم آسم را افزایش می‌دهند. 

Hl‏ پاتولوژی: در آسم مقاوم بعضی از بیماران الگوی التهابی ائوزینوفیلی 
و برخی التهاب نوتروفیلی را نشان می‌دهند. دراین افراد تعداد سلول‌های 
111-1 111-17 لنفوسیت‌های CD8‏ و بیان TNE=‏ نسبت به مبتلایان به 


آسم خفیف بالارفته است. 


(fis‏ { شایع‌ترین عامل کنترل نامناسب آسم control)‏ ۲00۲) کدامیک 


از موارد زیر است؟ 
(call‏ عدم مصرف صحیح داروها توسط بیمار 


(پرانترنی -مرداد (AA‏ 


ب) رینوسینوزیت آلرژیک 


J oo‏ اج 


۵( در درمان سالمندان مبتلا به آسم اثرات جانبی سیستمیک اسیری‌های 
روت 


بیشتر از تن است . 


سم حساس ب به آسپرین  (Aspirin-Sensitive asthma)‏ 


2] تعریف: تسا ZO‏ از مبتلایان به آسم با مصرف پیب دی 
مهارکننده‌های آنزیم سیکلواکسیوناز (COX)‏ دچار تشدید حملات 
می‌شوند. این وضعیت بیشتردر مبتلایان به آسم شدید و بیماران با ۳۹ 
بستری‌های مکرر مشاهده می‌شود. 

2 تشخیص: این بیماران قبل از ایجاد آسم. dy‏ مدت طولانی دچار رینیت 
و پولیپ بینی هستند. این افراد فاقد آتوپی بوده و دچارآسم دیررس می‌باشند. 
آسپرین حتی با دوزاندک دراین بیماران موجب آبریزش بینی (رینوره)» سوزش 
ملتحمه. فلاشینگ صورت و ویز می‌شود. 

Hl‏ فیزیوپاتولوژی: آسم توسط مهارکننده‌های ۲6016 شروع می‌شود. در 
این افراد. استعداد ژنتیکی برای افزایش تولید لکوترین‌ها وجود دارد. 

آق] درمان: در این افراد باید از مصرف مهارکننده‌های غیرانتخابی COX‏ 
خودداری نمود. در صورت نیا به یک داروی ضدالتهابی بای از مهاکننده‌های 
انتخابی 606-2) استفاده کرد که بی خطر هستند. سم حساس به آسپرین به 
درمان روتین با کورتیکواستروئیدهای استنشاقی (ICS)‏ جواب می‌دهد. 
اگرچه آنتی‌لکوترین‌ها می‌بایست دراین افراد Go‏ باشند اما 
اثربخشی آنها در آسم آلرژیک بیشتر است. 
آگاهی در این بیماران حساسیتزدایی (Desensitization)‏ 


if 
نسبت به آسپرین اندیکاسیون دارد.‎ 


زن ۴۰ ساله‌ای با سابقه رینوره طولانی‌مدت با تنگی نفس شدید 
متعاقب مصرف قرص بروفن مراجعه کرده اسست. در معاینه. سیانوز و دیسترس 
تنفسی شدید و ویزینگ دارد. plas‏ عبارت زیر در این بیمار صحیح است؟ 
الف) شروع آسم از دوران کودکی (ارتقاء داخلی دانشگاه مشهد -تیر CVA‏ 
ب) در +20 از بیماران آسماتیک مشاهده می‌گردد. 
ج)مقاوم بودن به کورتیکواستروئید استنشاقی 
د) دراین بیماران می‌توان از مهارکننده‌های انتخابی سیکلواکس ناژ ۲ استفاده 


گذشته با اسپری بکلومتازون به تنهایی. نحت کنترل بوده و مراجعه به اورژانس 
ay‏ خاطر مشکلات ریوی نداشته. جبهت کنترل درد شانه راست ناشی از آسیب 
ورزشی قرص دیکلوفناک تجویزشده است . پس از دو هفته با تشدید تنگی‌نفس 
و خس خس. بدون افزایش سرفه و خلط مراجعه کرده است. اقدام صحیح plas‏ 


است؟ (پرانترنی اسفند ٩۷‏ - 
الف) شروع آنتی‌بیوتیک خوراکی 
ب) شروع بتاً گونیست BI ob‏ 
ج) قطع دیکلوفناک و شروع سلکوکسیب 
۵ مشاوره قلب جهت اکوکاردیوگرافی 


Mju‏ £0 مشترک تمام قطب‌ها» 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


می‌شود. درمان نوع 11 مشکل است چرا که به خوبی به استروئید پاسخ 
نمی‌دهند و حملات آسم با برونکودیلاتورهای استنشاقی کاملا رفع نمی‌گردد. 
اپی‌نفرین زیرجلدی موّثرترین درمان است که نشان می‌دهد حمله آنسم به 


غذایی وجود داشته باشد. باید به بیماران نحوه تزریق زیرجلدی اپی‌نفرین 
آموزش داده شود. 


(Rg 2‏ مرد ۲۰ ساله‌ای با تنگی‌نفس شدید و ناگهانی به اورژانس آورده 
می‌شود. سایقه آسم دارد و در ۴ سال گذشته gd‏ نویت dy‏ علت حمله شدید 
آسم در پخش ICU‏ بسستری گردیده است. در فواصل حملات بدون شکایت 
تنفسی بوده و اسپیرومتری نرمال داشنه است. در آورژانس تاکی‌کاردی, تاکی‌ینه. 
هییوکسمی و کاهش شدید صداهای تنفسی دارد. پیک فلومتری در حد ۳۰/ مورد 


اننظار است. اولین اقدام درمانی شما plas‏ است؟ 
الف) اپی‌نفرین زیر جلدی 


ب) ایپراتروپیوم بروماید با نبولایزر 
ج) استروئید سیستمیک دوز Wh‏ 


) دق - آگونیست کوتاه‌اثر و ایپراتروپیوم | تنشاقی 


(بورد داخلی - شهریو ر۴٩)‏ 


درمان آسم مقاوم 


درمان آسم مقاوم دشوار است. روش‌های درمان عبارتند از 

۱ بررسی مصرف دارو و نحوه استفاده صحیح اسپری‌ها توسط بیمار. از هر 
عامل محرکی Wh (Triggers)‏ اجتناب نمود. 

۲ تجویز دوز اندک تئوفیلین در برخی از بیماران مفید است. 

۳ -اکثراین بیماران به درمان نگهدارنده با کورتیکواستروئیدهای خوراکی 
احتیاج دارند. باید از حداقل دوزممکن که آسم را کنترل می‌کند. استفاده 
نمود. 

۴ -دربعضی ازمبتلایان به آسم آلرژیک. داروی اومالیزوماب موّثر می‌باشد. 
به خصوص در مواردی که حملات مکرر تشدید آسم وجود داشته باشد. 

۵-دربیمارانی که با وجود مصرف حداکثر دوز کورتیکواستروئید استنشاقی 
یا کورتیکواستروئید خوراکی. تعداد اتوزینوفیل‌های خلط بالا می‌باشد. درمان با 
dude ۸041-1-5‏ می‌باشد. 

۶-داروهای Anti-TNF‏ در سم شدید موثر نمی باشند و نباید تجویز 
شوند (۱۰۰/ امتحانی). 
۷-تعدادی ازبیماران ممکن است از انفوزیون By‏ -آ گونیست سود 


(ED BE]‏ کدامیک از جملات زیر در مورد درمان بیماری آسم صحیح نیست؟ 
(پرانترنی شهریو ر۷٩-‏ قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد|» 

al درغاني‎ ACS) sites اداشته درستای با اسر کیتکات‎ (cal 

ماه دوم بارداری مبتلا به سم که قبل از بارداری نیز تحت درمان با این دارو 

پوده است. 

ب) درمان بیمارمبتلا به آسم شدید مقاوم به درمان با ترکیبات 

sul Anti-TNF‏ 1411120 موثر است. 

ج) دربیم ارب آسم شدید و کنصرل دشواربیماری و علائم مشکوک به 


هیپوتیروئیدی؛ بررسی و در صورت ASU‏ درمان هیپوتیروئیدی ضروری است. 


۷۶۷۷۷۷ ۰۵0.۲ 


@Tabadol_ Jozveh 


ریه / فصل ۷ + آسم 


٩‏ نم ۳۰ ساله‌ای يا سایقه آسم متحاقب حاملگی جبهت بررسی 
درمان انم a‏ شماارجاع شده است . کدامیک از عبارات زیر در این مورد 


صحیح است؟ (بورد داخلی -شهریو ر 0۸٩‏ 


الف) دریک سوم موارد آسم در حین حاملگی تشدید پیدا می‌کند 

ب) استروئید استنشاقی را بایستی قطع نمود 

ج) درصورت نیازبه استروئید سیستمیک در ط ول حاملگی پردنیزولون از 
پردنیزون بهتر است 

د) ثابت شده است که بتاآآگونیست‌های طولانی اثر عوارض کمتری در مقایسد با 
بت گونیست‌های A ays‏ دارند. 


خانم ۲۰ ساله با سابقه آسم در هفته هشتم بارداری مراجعه نموده 
است. تحت درمان با سالبوتامول استنشاقی به صورت متناوب در زمان تشدید 
تنگی نفس ریک تا دو بار درهفته) و بکلومتازون استنشاقی دو پاف دو بار در روز 
می‌باشد. در یک سال گذشته تغییری در میزان نیاز به داروها نداشته و معاینه 
فعلی بیمار در حد طبیعی است. کدامیک از اقدامات زیر در مورد ادامه درمان 


وی مناسب‌ترمی‌دانید؟ (دستیاری -فروردین )٩۱‏ 
الف) ادامه درمان فعلی و پیگیری 
ب) قطع بکلومتازون به علت بارداری 
ج) تجویز مخلوط سالمترول - فلوتیکازون استنشاقی cole ay‏ بکلومتازون 
د) تجویز سالمترول به جای سالبوتامول 


کورتیکواستروئید استنشاقی و قرص موننه لوکاست بوده. به تازگی باردار شده 
است. توصیه شما در مورد ادامه درمان نامبرده چیست؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب A‏ کشور ی [دانشگاه کرمان]» 
الف) ادامه درمان فعلی 
ب) قطع مونته لوکاست و ادامه سایر داروها 
ج) قطع تئوفیلین و ادامه سایر داروها 
eb (۵‏ کید داروها و استفاده از اسپری سالبوتامول در صورت نیاز 


(Jes HS‏ خانم ۲۴ ساله شسیرده مبتلا dy‏ آسم شسدید که با افشانه توکیبی 
فلوتیکازون -سالمترول و افشانه سالبوتامول و قرص مونته لوکاست بیماری 
وی کنترل می‌باشد. وی نگران عوارض داروها در شیردهی است. مناسب‌ترین 


اقدام کدام است؟ (پرانترنی میان‌دوره -آذ CAV‏ 
(Lill‏ تبدیل فلوتیکازون به بودزوناید 
ب) قطم مونته لوکاست 
ج) ادامه داروهای فعلی 
د) قطع سالمترول 


9 تنگی‌نفس موره ارزیابسی قرار گرفنسه‎ i= حاملسه‌ای‎ 03 (Js Be) to} 

Mild Persistent Asthma‏ ثابت گردیده است. gf‏ بسیار نگران سلامت جنین 
خود می‌باشد؛ play‏ گروه دارویی را تجویز می‌کنید؟ 

(ارتقاء داخلی دانشگاه مشهد CVA pi‏ 

i ۷۷۷۷۰۵۵۲ 


آسم در افراد سالخورده 
درمان آسم دراین بیماران مشابه سایر موارد آسم می‌باشد, لیکن باید به 

عوارض جانبی داروها مثل ترمور عضلانی ناشی از 8 -آگونیست‌ها و عوارض 
جانبی سیستمیک کورتیکواستروئیدهای استنشاقی (ICS)‏ توجه نمود. 
تداخلات دارویی مثل by‏ بلوکرها و مهارکننده‌های COX‏ در 
cue aI‏ شایع‌تر است . داروهایی که متابولیسم تئوفیلین ly‏ تحت تأثیر قرار 
می‌دهند دراین بیماران باید در نظر گرفته شوند. 
COPD‏ در بیماران سالخورده شایع‌تر بوده و ممکن است همراه با 
ful‏ وجود داشته باشد. 

ta‏ یک دوره درمان با کورتیکواس‌تروئیدهای 
خوراکی جهت مشخص نمودن پاسخ آسم به کورتیکواستروئیدها بسیار مفید 
می‌باشد. 


[ تغیی رآسم در حاملگی: آسم در حاملگی ممکن است دچاریکی از ۲ 
Seer‏ رز BOON‏ 

۱-در ی موارد آسم در حاملگی بهتر می‌شود. 

۲ -در -موارد آسم در حاملگی بدتر می‌شود. 

۲ در موارد تغییری نمی‌کند. 

Hl‏ مشکلات آسم در حاملگی: مهمترین مشکل آسم در دوران حاملگی 
عبارت است از: عدم رعایت دستور دارویی توسط مادر از ترس اینکه داروها 
روی جنین اثر بگذارند. 

ا2] داروهای آسم در حاملگی 

۱-داروهایی که در آسم حاملگی بی خطر هستند عبارتند از: 

(WI‏ ,0 -آ گونیست‌های کوتاهاثر 

ب) کورتیکواستروتیدهای استنشاقی (ICS)‏ 

ج) تئوفیلین 

۲ در مورد بی‌خطر بودن داروهای جدید مثل LABAS‏ آنتی‌لکوترین‌ها 
و داروهای ۸۸۲-1817 اطلاعات کمتری وجود دارد. 

۳ -اگر مصرف یک استروئید خوراکی اندیکاسیون داشته LBL‏ پردنیزون 
بهتر از پردنیزولون می‌باشد. چرا که به وسیله LS‏ جنین به پردنیزولون 
فعال تبدیل نمی‌گردد و جنین در برابر عوارض سیستمیک کورتیکواستروئید 
محافظت می‌گردد. 

۴ -درهنگام شیردهی هیچ کنتراندیکاسیونی برای مصرف داروها وجود 
ندارد. 


(Mls FS‏ خانم ۲۰ ساله مبتلا به آسم در ماه ششم بارداری دچار حمله 
تنگی‌نفس شده است. علی‌رغم مصرف مکرر اسپری سالبوتامول بهبودی کامل 
نداشته است. پزشسک معالج تصمیم به تجویز گلوکوکورتبکوئید گرفته است. 
(ارتقاء داخلی دانشگاه شهید بهشتی -تیر۸۹) 
الف) دگزامتازون ب) پردنیزولون 
ج) پردنیزون 0( تریامسینولون 


داروی مناسب کدام است؟ 


شکل ۰۷-۹ پلاک ولخته‌های آسپرژیلوس برونکوپولمونری که درهنگام 
بروتکوسکوپی فیبرواپتیک خارج می‌شود. 


آسپرژیلوس برونکوپولمونری 
آسپرژیلوس برونکوپولمونری (BPA)‏ بیماری غیرشایعی است که در 
نتیجه واکنش آلرژیک ریه‌ها به استنشاق اسپورهای آسپرژیلوس فومیگاتوس 
و گاهی سایر گونه‌های آسپرژیلوس بوجود می‌آید (شکل ۷-۹). 
7 تست خراش پوستی" برای آسپرژیلوس فومیگاتوس 
هميشه مثبت است. در صورتی که سطح سرمی آسپرژیلوس پا کم است یا 
غیرقابل تشخیص می‌باشد. 


به صورت کارا کتریستیک. انفیلتراسیون گذرای 
ائوزینوفیلی در ریه‌ها )4 خصوص لوب‌های فوقانی (yy‏ مشاهده می‌گردد. 
of 7‏ یعضی از بیماران لخته‌های قهوه‌ای رنگ و خلط خونی دفع 
می‌گردد. 
آق] درمان: اگر BPA‏ با کورتیکواستروئید درمان نگردد. برونشکتازی 
در مجاری هوابی مرکزی رخ می‌دهد. اسم این بیماران با کورتیکواستروئید 
استنشاقی کنترل می‌گردد ولی اگر علائم تشدید شود با سایه ریوی مشاهده 
شود کورتیکواستروئید خوراکی اندیکاسیون خواهد داشت . داروی ضدقارچ 
خوراکی ایتراکونازول در پیشگیری از حملات آسم این بیماران sho‏ می‌باشد. 
درمان با داروهای آنتسی Soo SIGE‏ است به منظور کاهش نیاز به 
کورتیکواستروئیدهای خوراکی مفید باشد. 


ifs BE)‏ )] خانم ۲۵ ساله‌ای با شسرح حال SH‏ نفس و دفع خلط مراجعه 
کرده اسست. وی سابقه طولانی آسم کنترل شده داشته که از ۳ ماه قبل از کنترل 
خارج شده است و به درمان‌های قبلی سرتاید و تئوفیلین پاسخ نمی‌دهد. در 
رادیوگرافی همراه. انفیلتراسیون گذرا و پراکنده در لوب‌های فوقانی مشاهده 

می‌شود. آزمایشات انجام شده: 
WBC=13500 (PMN=60/, Lymph=207, Eos=87)‏ 
موثرترین درمان در این مرحله کدام است؟ IgE=10001u/ml‏ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تی ر۲٩)‏ 


IgE منوکلونال آنتی‌بادی علیه‎ (call 

ب) کورتیکواستروئید خوراکی 

ج) آنتی‌بیوتیک تزریقی 

د) افزایش دوز کورتیکواستروئید استنشاقی 
CHES‏ 


1- Skin Prick test 


@Tabadol_Jozveh 


۰ مبتلایان به آسم» سیگار می‌کشند که می‌تواند اثرات مضری برروی 
آسم داشته باشد. اثرات سیگار بر روی آسم عبارتند از: 

۱-بیماری آسم در این افراد شدیدتر می‌باشد. 

T‏ بیشتر در بیمارستان بستری می‌گردند. 

۳ - کاهش سریعتر در عملکرد ریه 

۴ افزایش میزان مرگ‌ومیر 

۵-سیگار با کاهش HDAC2‏ روی اثر ضدالتهابی استروئیدها دخالت 
نموده ولذا مبتلایان به آسم که سیگاری هستند به دوزبالا ترکورتیکو استروئیدها 
نیاز دارند. 


مقاومت به استروئیدها را کاهش می‌دهند» لذا در افراد سیگاری باید از ترکیب 
ICS-LABA‏ و دوز پائین تئوفیلین استفاده نمود. 


اگرآسم به خوبی کنترل گردیده باشد. هیچ کنتراندیکاسیونی برای 
بیهوشی عمومی و لوله‌گذاری داخل تراشه (ایتتوباسیون) وجود ندارد. بیمارانی 
که تحت درمان با کورتیکواستروئیدهای خوراکی هستند ممکن است دچار 
سرکوب آدرنال شوند و باید بلافاصله قبل از جراحی دوز بالای کورتیکواستروئید 
خوراکی دریافت نمایند. 
۱ بیمارانی که دارای FEVI‏ کمتر از 7/۸۰ نرمال باشنذ نیز باید قبل از 


جراحی یک دوز استروئید دریافت نمایند. 

i‏ دوزبالا و نگهدارنده کورتیکواستروئید ممکن 
است کنتراندیکاسیونی برای جراحی باشد زیرا ریسک عفونت را بالا برده و 
| موجب تأخیر در ترمیم زخم می‌شود. 

(Sf BE)‏ در بیسار مبتسلا dy‏ آسم کاندید عسل جراحی, درسان خوراکی 
کورتبکواستروئید را در چه مقداری از 17۳۷1 توصیه می‌نمایید؟ 

(ارتقاء داخلی دانشگاه اهواز -تیر۸۸) 
ب) 7۶۰> 


> ۲۵ )۵ 


www.kaci.ir 


ریه/ فصل ۷ + آسم 


۱-علائم کاراکتریستیک آسم شامل ویز, تنگی نفس و سرفه هستند. 
علاثم آسم شب‌ها بدتر می‌گردند. : 

۲-در اسپیرومتری آسم کاهش 0,17۳۷1 1۷1/۲۷ و PEF‏ 
oo‏ می‌شود. 91,60 در آسم طبیعی با اندکی افزایش یافته است .: 

۳ برگشت پذیری انسداه مجاری هوایی را می‌توان با مشاهده 
افزایس‌ش بیسش از ۸۱۲ و ۲۰۰ میلی‌لیتر در میزان ASS ۱۵ BEV‏ بعد از 
مصرف 82 - آ گونیست استنشاقی کوتاه‌اثر نشان داد. : 

۴ --اندیکاسیون تست چالش متاکولین یا هیستامین عبارتند از 

(il‏ وقتی که علی‌رغم شک زیاد به «oul‏ تست‌های عملکرد ریوی 

ب) جهت بررسی تشخیص‌هاأی افتراقی سرفه مزمن 

۵ -اکسید نیتریسک بازدمی د رآسم افزایش می‌یابد و در صورت © 
مصرف کورتیکواستروئید استنشاقی ICS)‏ کاهش پیدا می‌کند. از تست 
اکسید نیتریک بازدمی برای پذیسرش درمان و عدم کفایست درمان 
ضدالتهابی و همچنین کاهش دوز 165 استفاده می‌شود. . 

۶-در نارسایی بطن چپ علاوه برسمع ویزدر قاعده ریه برخلاف 
مبتلایان به آسم. کراکل (رال) هم شنیده می‌شود. 

۷-در COPD‏ برخلاف «pol‏ انسداد مجاری هوایی در مواجهه با 
برونکودیلاتورهاء برگشت‌پذیر نبوده يا بسیار کم برگشت می‌کند. 

۸ - کورتیکواستروئیدهای استنشاقی (ICS)‏ مثرترین داروهای 
کنترل‌کننده آسم هستند و مصرف زودهنگام آنها موجب تغییرات اساسی 
در درمان آسم می‌شود. 

14 - کورتیکواستروئیدهای استنشاقی در پیشگیری از آسم ناشی از 
ورزش (ETA)‏ حملات شسبانه آسم و حملات تشدید آسم موّثرمی باشند 
(۸۱۰۰ امتحانی) 

V+‏ کورتیکو استروئیدهای استنشاقی هم اکنون به عنوان درمان 
خط اول در مبتلایان به آسم پایدار (Persistent Asthma)‏ به کار 
برده می‌شوند؛ اگر با دوزپایین این داروهاء سم کنترل نگردید» باید 
۰ به آن اضافه شود. هیچگاه نباید از LABAS‏ بدون 
کورتیکواستروئید استنشاقی استفاده نمود. 

۱ -کورتیکواستروئید استنشاقی (ICS)‏ در درمان حمله حاد سم به 
کار برده نمی‌شود و نقشی ندارد. 

۲ - یک دوره کورتیکواستروئند خوراکی (پردنیسزون یا پردنیزولون 
mg‏ ۲۰-۴۵ به مدت ۵-۱۰ (jg)‏ برای حملات تشدید آسم مورد استفاده 
قرار می‌گیرد. 

۳ -کرومولین سدیم و ندوکرومیل سدیم داروهای کنترل‌کننده آسم 
بوده که از فعالیت ماست‌سل‌ها و اعصاب حسی جلوگیری می‌نمایند. 

۴ -دربیماران مبتلا به سم خفیف و متناوب “(Mild-intermitent)‏ 
تنها داروی مورد نیا یک By‏ - آگونیست کوتاه اثر(در صورت نیاز) است. 

۵ -مصرف یک داروی تسکین‌دهنده آسم به میزان بیش از 
۳ بار در هفته نشان‌دهنده نیاز به Sy‏ درمان منظم کنترل‌کننده است. 
کورتیکواستروئیدهای استنشاقی (ICS)‏ دو بار در روز درمان انتخابی 
کنترل‌کننده می‌باشند. 

YF‏ ایمنوتراپی جهت درمان آسم توصیه نمی‌گردد. 

۷اگرآسم با حداکفر دوز داروهای استنشاقی کنترل نگردید, 
تجویزکورتیکواستروئید خوراکی ممکن است اندیکاسیون داشته باشد. 
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COPD و‎ pol همیوشانی‎ 
Asthma-COPD Overlap (ACO) 


Bl‏ تعریف: اگرچه آسم و COPD‏ دو بیماری متفاوت از نظرعلائم بالیتی و 
مکانیسم التهابی زمینه‌ای هستند ولی گاهی این بیماری‌ها dy‏ صورت همزمان 
neue Te)‏ 

تظاهرات بالینی 

۱-بعضی از بیماران مبتلا به آسم تظاهرات COPD‏ را نیز دارند. Yeo‏ 
بیماران آسمی که سیگار می‌کشند و مبتلایان dy‏ آسم شدید که محدودیت 
غیرقابل برگشت جریان هوا دارند. 

۲ -برخی ازمبتلایان به COPD‏ تظاهرات آسم را نیزدارند یعنی 
برگشت پذیری علائم و افزایش‌های ائوزینوفیل‌های خون و مجاری هوایی را 
نشان می‌دهند. 
مبتلایان به pie ACO‏ و حملات تشدید بیشتری دارند. 

8 درمان: اين بیماران با درمان سه گانه شامل داروهای زیر درمان 


هی وا 
۱- کورتیکواستروئیدهای استنشاقی (ICA)‏ 
82-۲ - آگونیست‌های استنشاقی طولانی‌اثر (LABA)‏ 
۳ آنتاگونیست‌های موسکارینی طولانی‌اثر (LAMA)‏ 


۱ _کورتیکواس‌تروئیدهای استنشاقی موجب کاهش مرگ و میردر 
مبتلایان به آسم گردیده‌اند. 

۲ -شدت آسم با گذشت زمان تغییر آنچنانی نمی‌کند. 

۳ -آتوپی و به ویژه رینیت آلرژیک و درماتیت آتوپیک (اگزما) از ریسک 
فاکتورهای اصلی آسم هستند. 

1-2-۴ عامل مسبب آسم و 111-1 عامل محافظتی در برابر آسم 
است . فرضیه عفونت بیان می‌کند که dy Wy)‏ عفونت موجب شیفت پاسخ 
ایمنی از 113-2 به 113-1 شده و از آسم جلوگیری می‌کند. 

۵ -عفونت‌های رینوویروسی» آلرژن‌هاء مشاغل خاص و چاقی از سایر 

۶-بتا بلوکرها موجب بدترشدن آسم می‌شوند كذا باید از تمام 

بتا بلوکرها (سیستمیک و موضعی) اچتناب gad‏ 

۷ -ورزش و هوای سرد موجب تحریک آسم می‌شوند. 

۸-آلودگی هوا با دی اکسید گوگرد؛ آوزون و اکسید نیتروژن موجب 
افزایش علائم آسم می‌گردد. 

٩‏ -بهترین روش پیشگیری از آسم ناشی از ورزش مصرف منظم 
گلوکوکورتیکوئید استنشاقی است. 

۰ -دربعضی از خانم‌ها قبل از قاعدگی آسم تشدید می‌شود که علت 
آن کاهش میزان پروژسترون است با تجویز دوز بالای پروژسترون یا 
این وضعیت درمان می‌شود. 
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Next Level 


پاتولوژی رابینز 


۱-تابلوی بالینی آسم به قرار زیر است: 

Side باتزاب ال او‎ cosh bal 
راه‌های هواییء التههاب مزمن برونش‌هاء همراه با ائوزینوفیل‌ها‎ 

ب) هیپرتروفی و فعالیت بیش از حد سلول‌های عضلات صاف 
برونش‌ها 

۲ -مهمترین سلول در پاتوژنزآسم سلول‌های 111-2 هستند. 
سیتوکین‌هایی که توسط 111-2 ترشح می‌شوند, مسئول ایجاد علائم 
آسم هستند؛ این سیتوکین‌ها عبارتند از: 

الف) 11-4 : تولید IGE‏ تحریک می‌کند. 

ب) IL-5‏ : ائوزینوفیل‌ها را فعال می‌کند. 

ج) 1-13 : تولید موکوس و تع] توسط سلول‌های ۵ را تحریک 
مکی 

۳ _آسم آتوپیسک معمولاً از دوران کودکی آغ از می‌شبود و یک 
واکنش افزایش حساسیتی وابسته به TSE‏ نوع 1 است. قبل از بروز 


آسم آتوپیک معمولاً رینیت آلرژیک. QS‏ اگزما وجود دارند. در این 


نوع «po al‏ تست جلدی مثبت است. آسم آتوپیک, شایع‌ترین نوع آسم 
است . 

۴-آسم غیرآتوپیک 
غالبا منفی است و سابقه فامیلی مثبت شیوع کمتری دارد. عفونت‌های 
تنفسی مثل رینوویروس‌ها و ویروس پاراآنفلوانزا و آلودگی هوا مثل مواجهه 
با دی اکسید سولفور. آوزون و دی اکسید نیتروژن درآغازآن نقش دارند. 
عفونت‌های ویروسی با کاهش آستانه رسپتورهای پاراسمپاتیک موجب 
التهاب مخاط تتفسی می‌گردند. 

۵ -سلول‌های التهاببی els il plas jo bol‏ سم ائوزینوفیل‌ها 


« علائم حساسیت ay‏ آلرژن را ندارد. تست پوستی 


۶ تغییرات ماکروسکوپی آسم در بافت عبارتند از 

الف) اتساع بیش از حد ریه‌ها (Overinflation)‏ 

ب) مناطق کوچکی ازآتلکتازی 

ج) مهمترین aid‏ ماکروسکوییک. انسداد برونش‌ها و برونشیول‌ها 
توسط پلاک‌های موکوسی سفت و ضخیم می‌باشد . 

۷ -تغییرات میکروسکوپی درلام پاتولوژی آسم عبارتند ان 

الف) :Curschmann spirals‏ توپی‌های موکوسی هستند که از 
اپی‌تلیوم ریزش يافته. تشکیل شده‌اند. 

ب) کریستال‌های شارکو -لیدن: از پروتتین‌های ائوزینوفیل‌ها 
تشکیل یافته‌اند. 

Airway Remiodeling تحت عنوان‎ aS تغییرات پاتولوژب ژیک‎ lo A 
شناخته می‌شوند. عبارتند از: افزايش ضخامت راه‌های هوایی» فیبروز‎ 
اپی‌تلیوم برونش» افزایش عروق زير مخاط , افزایش اندازه‎ duly زیر غشاء‎ 
غدد موکوسی زیر مخاطی و متاپلازی گابلت سلول‌های اپی‌تلیوم راههای‎ 


هوایی و هیپرتروفی و یا هیپرپلازی عضلات صاف برونشی. 


موه فرشنگی -انتشاراتی دکترکامزا ن احمدی 


۰ ۰۰۰ ۲۸ -درمبتلایان به آسم که وابسته Ay‏ کورتیکواستروئید می‌باشند 
وبه خوبی کنترل نگردیده‌اند» می‌توان از امالیزوماب (Omalizumab)‏ 
استفاده کرد.. : ae‏ 

۳۹ ۸96 درآسم ش شسدید حساد mee sats Sets‏ بوده 
و PaCO?‏ معم ولا به دلیل هیپرونتیلاسیون کاهش یافته است. 
طبیعی بودن PaCO2‏ یا افزایش آن حاکی از نارسایی تنفسی قریب‌الوقوع 
است و احتیاج به درمان و مانیتورینگ سریع دارد .هنگامی که 
2 طبیعی با بالا رفته است. دنت پروفیلاکتیک اندیکاسیون 
دارد. 

۰ -درمان آسسم حاد شدید عبارتند از: اکسیژن باغلظت بالا + 
2 -آگونیست‌های استنشاقی. در بیماران yas‏ بدحال و در معرض 
نارسایی تنفسی قریب‌الوقوع از رق -آگونیست وریدی استفاده می‌شود. 
نکته بسیار مهم این است که: کورتیکواستروئید استنشاقی ACS)‏ در 
درمان حمله حاد آسم به کار برده نمی‌شود و نقشی ندارد. 

۱ رفلاکس گاستروازوفاژیال به علست مصرف برونکودیلاتورها در 
مبتلایان به آسم شایع است Jy‏ شواهد اندکی مبنی براهمیت این فاکتور 
در تشدید آسم وجود دارد و درمان رفلاکس غالبا موجب بهبود علائم آسم 
نمی‌شود.. 

۳۲ بسن زیرجلسدی موّثرترین درمان سم شکننده نوع 17 
است : aire‏ 

۳۰۰ درآسم حساس به آسپرین؛ درصورت نیاز به یک داروی 
ضدالتهابسی باید از مهارکننده‌های انتخابسی COX2‏ مثل Celecoxib‏ 
استفاده gos‏ 

۴ -آسم درحاملگی ممکن است دچار یکی از ۲ تغییر زیر شود: 

الف) در س-موارد آسم در حاملگی بهتر می‌شود. 

ب) در موارد آسم در حاملگی بدتر می‌شود. 

- ج) درج-موارد آسم در حاملگی تغییری نمی‌کند. 

۰ ۳۵ -داروهایی که در آسم حاملگی بی‌خطر هستند. عبارتند از: 
السف) ۳2 - آگونیست‌های ۳ ب) کورتبکواستروئیدهای 
استنشاقی (ICS)‏ ج) تئوفیلین. . 

۰ ۳۶ -اگرمصرف یک کورتیکواستروئید خوراکی در حاملگی 
اندیکاسیون داشته باشد. پردنیزون بهتر از پردنیزولون می‌باشد. 

۷ -بیماران مبتلا به سم که دارای 7۳۷1 کمتراز۸۰/ ترمال 
باشند. باید قبل از جراحی یک دوز استروئید دریافت نمایند. 

ool ۸‏ د رآسپرژیلوس برونکوپولمونضری با کورتیکواستروئید 
استنشاقی کنترل می‌گردد ولی اگرعلائم تشسدید شود يا سایه ریوی 
مشاهده شود کورتیکواس‌تروئید خوراکی اندیکاسیون خواهد داشت. 
داروی ضدقارج ایتراکونازول درپیشگیری از حملات آسم این بیماران 
موثر می باشد . 

۹ -دربعضی ازبیماران مبتلا به آسم درابتدای ترک سیگار 
بدترشدن موقت و گذرای آسم رخ می‌دهد که به دلیل از بین رفتن اثر 
برونکودیلاتوری اکسید نیتریک موجود در دود سیگار می‌باشد. 

۰ -داروهایی که موجب بدترشدن آسم می‌شوند عبارتند از: 
بتا Lid Sob‏ آس‌پرین و مهارکننده‌های آنزيم سیکلواکسیژناز (COX)‏ 


۱۷۷۷۷۵۵۳ 
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A‏ -کورتیکواستروئیدهای استنشاقی (ICS)‏ به طور شایع به عنوان 
خط اول درمان در مبتلایان به آسم متوسط تا شدید به کار می‌روند. 

٩-درأسم‏ شدید از پردنیزون خوراکی استفاده می‌شود. 

۰ -مصرف مکرر کورتیکواستروئیدهای استنشاقی می‌تواند موجب 
عوارض زیر شود: 

(I‏ سرکوب خفیف آدرنال 

ب) کاندیدیاز دهانی 


ج) تأخیر خفیف در رشد کودکان 

۷ -دراکثربیماران مبتلابه آسم متوسط (حتی کسودکان) 
که Lal‏ به 82 -آگونیست‌های استنشاقی پاسخ نمی‌دهند, 
گلوکوکورتیکوئید استنشاقی (ICS)‏ استفاده می‌شود. استفاده زودهنگام 
از استروئیدهای استنشاقی از تغییرات التهابی و پیشرونده جلوگیری 
AOS‏ 

۲ تئوفیلین از خانواده متیل گزانتین‌ها می‌باشد. تئوفیلین توسط 
0 کبدی متابولیزه می‌شود. کلیرانس تئوفیلین به سن (در نوجوانان 
بیشتر). مصرف سیگار(در سیگاری‌ها بیشتر) و مصرف داروهای مهارکننده 
0 بستگی دارد. سایمتیدین» فلوروکینولون‌هساء آب گریپ‌فروت» 
ماکرولیدهاء ایزونیازید و زیلوتن موجب مهار متابولیسم کبدی تئوفیلین 
می‌شوند (۸۱۰۰ امتحانی) . آمینوفیلین» نمک تئوفیلین بوده و در درمان 
آسم به کار می‌رود. 

Overdose VV‏ تئوفیلین موجب آریتمی و تشنج کشنده می‌شود. 
بتابلوکرهاء آنتی‌دوت تثوفیلین هستند. 

۴-دیسترس گوارشی, ترمور و بی‌خوابی عوارض اصلی تئوفیلین 

هستند . 
۵ -کرومولیسن و ندوکرومیسل به صورت آثروسل و فقسط جهت 
پروفیلاکسی به کار می‌روند. این داروها از ترشح هیستامین و لکوترین‌ها 
از ماست سل‌ها جلوگیری می‌کنند. مهمترین کاربرد اين داروها در آسم 
کودکان می‌باشد. 

۶ آنتاگونیست‌های لکوترین عبارتند از: 

الف) زیلوتن: آنزیم ۵ - لیپواکسیزناز را مهار می‌کنن د. عارضه آن 
افزایش آنزیم‌های کبدی است. 

ب) موفته‌لوکاست: آنتاگونیست رسپتور لکوترین به ویژه LTDA‏ 
است . 

۷ آنتاگونیست‌های گیرنده‌های لکوترینی جهت حملات 
ole‏ سم توصیه نمی‌گردند. این داروهای خوراکی جهت جلوگیری 
از برونکواسپاسم ناشی از آسپرین» ورزش و آنتسی‌ژن به کار بسرده 
می‌شوند. ۱ 

Omalizumab - ۸‏ یک آنتی‌بادی منوکلونال بر علیه Cowl IgE‏ 
Omalizumab‏ به صورت زیرجلدی هر ۲ تا ۴ هفته یکسار 
مصرف می‌شود. چون ممکن است موجب واکنش آنافیلاکسی شود حتماً 
باید در مطب پزشک تزریق شود. Omalizumab‏ در بیماران مبتلا به 
آسسم مزمن و شدید که با دوزبالای کورتیکواستروئید استنشاقی به همراه 
2-آ گونیست‌های طولانی‌اثر به خوبی کنترل نشده‌اند به کار برده 
می‌شود . همچنین در بیماران با افزایش IGE‏ استفاده می‌گردد. این دارو 
خطر بدخیمی را بالا می‌برد.: 
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٩‏ -یک حمله آسم با دیس‌پنه شدید و ویز مشخص می‌گردد. مشکل 
اصلی بیمار در بازدم است. حملات آسم یک تا چند ساعت ادامه می‌یابند. 
۷۰ ۵ ۳ یک بیماری کشنده نبوده ولی یک بیماری ناتوان‌کننده 


Curschmann's spiral Eosinophils PMN  Charcot-Leyden crystals 


یافته‌های اصلی پاتولوژی آسم 


Next Level 


فارماکولوژی کاتزونگ ترور 


۱-مهمترین سمپاتومیمتیک‌ها دررفع برونکواسپاسم آسم, 
2 -آگونیست‌ها می‌باشند. اين داروها موجب افزایش CAMP‏ در 
عضلات blo‏ شده 9 سبب اتساع برونش‌ها می‌شوند . 

82-۲ -آگونیست‌های کوتاهاثر عبارتند از: تربوتالین, آلبوترول و 
متاپروترنول (اين داروها ۴ ساعت اثر دارند) 

02-۳ - آگونیست‌های طولانی‌اثر عبارتند از: سالمترول و فورمترول 
طول VY Ll il‏ ساعت است. 

02-۴ - آگونیست‌های کوتاه‌اثررفقط دردرمان حملات حاد jhe‏ 
هستند ولی داروهای طولانی اثردر پیشگیری از حملات آسم موّثر هستند 
و نسه در حملات. از داروهای طولانی ائرنباید در درمان حملات حاد 
استفاده کرد. 

۵-هیچگاه از 72 -آ گونیست‌های طولانی اثرنباید به تنهایی استفاده 
کرد. چا که مورتلیتی را افرایش می‌دهند: بلکه حتماً ای درهمراهی با 
کورتیکواستروئیدهای استنشاقی مصرف شوند. 

۶-عوارض 82 -آگونیست‌ها عبارتند از: 

الف) ترمور عضلات اسکلتی 

ب) عوارض قلبی (تاکی‌کاردی) 

ج) تولرانس از عوارض داروهای کوتاه اثر است. 

۷-سالمترول یک 82 -آگونیست انتخابی طولانی اثر با شروع اثر 
آهسته است. سالمترول اگر به تنهایی مصرف شود مورتالیتی آسم را 
بالا می‌برد ولی در ترکیب با کورتیکواستروئیدهای استنشاقی آسم را بهتر 
مک 


@Tabadol_Jozveh 


۸ ِِ aus آماری‎ wel 


۸ درصد بذ سوالات فصل ۸ در ۲۰ سال اخیر‎ : oe 


me‏ مباحتی که بیشترین سوالات ty‏ به خود اختصاص داده‌اند (به ترتیب): 


1 مراحل درمان COPD‏ پای دار ۰ب gaa‏ ودرمان دره‌های هدید . Gold 4 ie ue ۳ COPD‏ 


۱-اگرچه بین سیگار کشیدن و پیشرفت COPD‏ رابطه علت و معلولی وجود 
دارد. لیکن اختلاف قابل توجهی در واکنش افراد به سیگار مشاهده می‌گردد. 

۲-اگرچه تعداد پاکت -سال‌های کشیدن سیگار مهمترین معیارپیش‌بینی 
1 می‌باشد. Lg‏ ۸۱۵ از تفاوت‌های 717۷1 براساس Pack years‏ 
وه اف Se cal‏ ۱ 

۳ - سیگار برگ و پیپ نیز موجب ایجاد COPD‏ می‌شوند ولی ارتباط آنها 
با 00۳10 کمتر از سیگار است. 

۴-امروزه بروز COPD‏ در خانم‌ها روبه افزایش اسست ولی به علت 
سیگاری بودن بیشتر مردان» کماکان 00۳1 در مردان شایع‌تر است. 

۵ -حتی درافراد سیگاری که اسپیرومتری طبیعی دارند و مبتلا به COPD‏ 
نیستند. کیفیت سلامتی پایین‌تر بوده» توانایی فعالیت کمتر است و در 
1-60) شواهدی از آمفیزم با بیماری راه‌های هوایی وجود دارد. همچنین 
در این افراد» میزان 75۷1 به تدریج کاهش می‌یابد. 

2 پاسخدهی of)‏ هوایی و 00۳0: اگرچه افزایش پاسخدهی راه‌های 
هوایی به محرک‌های خارجی مثل متاکولین و هیستامین» یکی ازویژگی‌های 
اصلی سم می‌باشد. اما در بسیاری Mage jl‏ ان به 00 نیز افزایش 
پاسخدهی راه‌های هوایی وجود دارد. افزایش پاسخدهی راه‌های هوایی معیار 
پیش‌بینی‌کننده مهمی برای افت عملکرد ریوی در سال‌های بعد می‌باشد. 

۱-افرادی که در دوران کودکی آسسم داشته‌اند. ay‏ احتمال بیشتری در 
بزرگسالی به COPB‏ مبتلا می‌گردند. 

۲ -بیمارانی که pile‏ و نشانه‌های اسم و 00۳ را به طور همزمان 
دارند, Cod‏ عنوان سندرم Asthma COPD Overlap‏ نامیده می‌شوند. 

۳ -آسم و افزایش پاسخدهی راه‌های هوایی از ریسک فاکتورهای 
COPD‏ هستند. 

[i]‏ عفوفت های تنفسی: عفونت‌های تنفسی از علل مهم حملات تشدید 
COPD‏ می‌باشند. پنومونی در دوران کودکی» ریسک COPD‏ را در سنین 
بالاتر افزایش می‌دهد. 

ll‏ تماس‌های شغلی: مواجهه با ذرات و غبار محیط کار باعث افزایش 
ای تس رواد راما Bip sales‏ 


www.kaci.ir 


۳ یات ها اسپرمتری در «COPD‏ ۵-اکسیژن درمانی مداوم در CORD‏ 


بیماری‌های انسدادی مزمن ریه (COPD)‏ به صورت زیر تعریف می‌گردد: 
اختلالی که ویژگی آن محدودیت جریان هوا است و به طور کامل برگشت‌پذیر 
نمی‌باشد. انواع 00۳ عبارتند از 

Hus ae ۱‏ آن تخریب و بزرگ شدن آلوئول‌های ریوی می‌باشد؛ به 

۲ -برونشیت مزمن: wel eae‏ 1 
می‌باشد؛ به همین دلیل تعریفی» بالینی می‌باشد . 

۳ -بیماری راه‌های هوایی کوچک: در این DES‏ برونشیول‌های کوچک 
۳ گردیده‌اند و تعدادشان کم شده است. 
CORD‏ شوفیین خلت sell Sea pha‏ 

COPD FRE‏ فقط به شرطی اطلاق می‌گردد که انسداد 
مزمن جریان هوا در اسپیرومتری وجود داشته باشد و بیماری در مواجهه با 
a‏ تفت مضر (سیگار) ایجاد گردیده باشد. 
CR poh ۱‏ روش تشخیص (COPD‏ اسپیرومتری است . 


,)| تشسخیص بیماری انسدادی مزمن ریه (COPD)‏ با کدامیک از 


روش‌های زیر قطعی می‌شود؟ (دستیاری -اسفند CAV‏ 
الف) شرح‌حال ب) 01-9021 


ج) ABG‏ ۱ ۵( اسپیرومتری 


ریسک فاکتورهای COPD‏ 


(2] سیگار کشیدن: سیگار یک ریسک فاکتور مهم در مرگ ومیر ناشی از 
برونشیت مزمن و آمفیزم می‌باشد. کاهش FEVI‏ با میزان و شدت مصرف 
سیگارارتباط مسستقیم دارد و به صورت پاکت در سال (حاصلضرب میانگین 
تحداد OSL‏ مصرف شده در روزدر تعداد کل سال‌های سیگار کشیدن) تعریف 


) ۲ 2020010۱ 


ریه / فصل ۸ ۰ بیماری‌های انسدادی مزمن (COPD) aay‏ 


عوامل شعله‌ور کننده 


| مسیرهای بیولوژیک 


نوتروفیل 


آپوپتوز اکسیدان-آنتی‌اکسیدان i‏ 


سلول‌های اپی‌تلیال 


مولکول‌های کلیدی 


i MMP12 | Neutrophil 
? SERPINA1 | Elastase 


INE ۳ 


Rtp801 Serer TGFBeta | Elastin 


ترمیم غیرموثر: 


9003 
HDAC2 


شکل ۸-۱. ajadal jijgils‏ . متعاقب تماس درازمدت با Wis tga‏ در افراد حساس ازنظرژنتیکی. سلول‌های اپی‌تلیالی ریه ولنفوسیت‌های 1 و 3 سلول‌های التهابی را 
به day‏ فرامی‌خوانند. مسیرهای عدم Jules‏ پروتناز_آنتی‌پروتئان عدم تعادل اکسیدان Sa‏ اکسیدان آپوپتوز و day atari‏ موجب تخریب ماتریکس خارج سلولی» مرگ 
سلولی, التهاب مزمن واختلال در ترمیم day‏ می‌شوند. 


الف آلل ۸۷1 با سطح طبیعی 1 آنتی‌تریپسین 

ب) آلل 5 با کاهش مختصر 01 آنتی‌تریپسین 

ZY با کاهش قابل توجه 1 آنتی‌تریپسین (اين آلل در بیشتر از‎ 72 Mie 
سفیدپوستان وجود دارد.)‎ 

افرادی که دو آلل 7یا یک آلل 7 و یک آلل خنثی دارند ژنوتیپ Piz‏ دارند 
که شایع‌ترین نوع کمبود 1 آنتی‌تریپسین می‌باشد. 

۱-افرادی که ژنوتیپ Piz‏ دارند. به COPD‏ زودرس مبتلا می‌گردند. 

۲-سیگاری‌های مبتلا به کمبود شدید 01- آي تریپسسین درستین 
یایین‌تری به COPD‏ مبتلا می‌گردند. 

۳-یکی از تست‌های آزمایشگاهی که اغلب بسرای غربالگری کمبود 
01-7 به کار می‌رود سنجش ایمونولوژیک سطح 1-۸7 در سرم می‌باشد. 

۴-آسم و جنس pilus She‏ ابتلا به COPD‏ را دراین بیماران 
(ژنوتیپ Vb (Piz‏ می‌برند. 


BS}‏ متآل)| در مورد COPD‏ تمام جملات زیر صحیح است. بجز: 

(پرانترن یاسفند ۴ ۹ _قطب / کشور ی[دانشگاه تهران]) 
(call‏ آلودگی هوا در شپرها نسبت به سیگار کشیدن نقش مهم‌تری در افزایش 
Mul bs‏ به این بیماری دارد. 
(yw‏ تخمین زده می‌شود درسال ۳۰۲۰ میلادی رتبه آن از شش 
انسان‌ها به رتبه سوم ارتقاء یاید. 
ج) تعداد سیگار در روز و سال‌هایی که فرد سیگار کشیده است یکی از مپهم‌ترین 
عوامل خطربرای ابتلاء است. 
0( شیوع آن درجهان رو به افزایش است. 


ششمین عامل مرگ 


۷۷۷/۷۷۰۵۵۱۰۳ 


۱ کار در معدن ذغال‌سنگ. معدن Mb‏ کارخانجات منسوجات پنبه‌ای 
یک ریسک‌فاکتور برای COPD‏ می‌باشد. به ویژه تماس با ذغال سنگ یک 
ریسک فاکتور مهم برای ابتلا به آمفیزم در بیماران سیگاری و غیرسیگاری 
است . 

۳ ۲ ارتماس‌های شغلی درایجاد (021) از سیگار بسیار کمتر می‌باشد. 
RAEN‏ تماس با ذغال سنگ یک ریسک فاکتور بسیار مهم برای Seal‏ 
به ۳ می‌باشد (۸۱۰۰ امتحانی). 

[8آلودگی هوا: علایم تنفسی درساکنین شسهرها در مقایسه با ساکنین 
روستا بیشتر است که می‌تواند مربوط به آلودگی بیشتر هوا در مناطق شهری 
باشد. با این وجود رابطه آلودگی هوا با COPD‏ هنوز Cul‏ نگردیده است. 
آلودگی هوای خانه ناشی از پخت و پسزدر برخی از کشسورها به عنوان یک 
ریسک فاکتور مهم COPD‏ در نظر گرفته شده است. 
/ لودگی هوا به عنوان یک ریسک فاکتور 00۳1 اهمیت بسیار 
کمتری نسبت dy‏ سبگار کشیدن دارد. 

El‏ مواجیه ناخواسته (Passive)‏ با دست دوم با دود سیکار: تماس 
اطفال با مادران سیگاری به طور واضحی منجر به کاهش رشد ریه‌ها 
می‌شود. همچنین مواجهه با دود تنباک‌و در دوران جنینی منجربه کاهش 
قابل ملاحظه‌ای در عملکرد ریوی بعد از تولد می‌شود. 
x‏ مواجهه Passive‏ با دود سیگار باعث کاهش عملکرد ریوی 
می‌شود؛ اگرچه اهمیت آن به عنوان یک ریسک فاکتور در ایجاد افت شدید 
فانکشن uy‏ در COPD‏ هنوز Coli‏ نگردیده است. 

2آکمبود ,0 آنتی‌تریبسین: کمبود شدید 61 آنتی‌تریبسین (GI-AT)‏ 
یک ریسک فاکتورژنتیکی اثبات شده در 00۳ می‌باشد. آلل‌های 


,0 آتتی‌تریپسین عبارتند از : 


]در کدامیک ا زگزینه‌های زیر. PaCO2‏ در افراد مبتلابه COPD‏ 


بالا می‌رود؟ (پرانترنیاسفند ۹۷-قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]» 
(call‏ 12457 ۳۲۲۷ ب) ۳۷12247 
ج) ۲۳۷12337 0( با 3۷1 ارتباطی ندارد. 
eee COS‏ 


سیگار کشیدن می‌تواند راه‌های هوایسی بزرگ. راه‌های هوایسی 
کوچک (قطر کمتر از mm‏ ۲) و فضاهای آلوئولی را تحت تأثیر قرار دهد . 


. تغییرات راه‌های هوایی بزرگ منجر dy‏ سرفه و خلط می‌شود؛ در حالی که 


تغییرات راه‌های هوایی کوچک و آلوئول‌ها موجب تغییسرات فیزیولوژیک 
as aan‏ 
F‏ آمفیزم و آسیب oly‏ هوایی کوچک در اغلب افراد مبتلا به COPD‏ 
دیده می‌شود. 
fal‏ معیارهای GOLD‏ معیارهای GOLD‏ جهت ارزیایی شدت انسداد 
جریان هوا می‌باشد (جدول ۸-۱). 
۱مراحل COPD «Jol‏ 51[ ره‌های هوایی کوچک و متوسسط را درگیر 
می‌کند. به طوری که بیشتر بیماران در GOLDI‏ با GOLD2‏ قرار دارند. در 
این مراحل آمفیزم خفیف بوده یا Shel‏ وجود ندارد. اولین مراحل انسداد مزمن 
جریان هوا به دلیل اختلال راه‌های هوایی کوچک است. 
۲-مراحل پیشرفته COPD‏ 3,4 001) به صورت تیپیک با آمفیزم 
گسترده مشخص می‌گردند. لذا وجود آمفیزم در CT‏ قفسه‌سینه هم در مراحل 
اولیه یا دیررس 00۳1 به نفع خطر پیشرفت بیماری می‌باشد. 
تعداد کمی از بیماران مبتلا به GOLD4‏ آمفیزم ندارند. 
ol) Hl‏ هوایی بزرک: سیگار کشیدن اغلب منجربه بزرگی غدد موکوسی 
و هیپرپلازی مسلول‌های گابلت می‌شود. این تغییرات با سرفه و تولید موکوس 
که حاکی ازیک برونشیت مزمن می‌باشد, متناسب است. ولی این اختلالات با 
محدودیت جریان هوا ارتباطی ندارد. 
fl‏ راه‌های هوایی کوچک: ore‏ اصلی افزایش مقاومت در اکثرمبتلایان 
به COPD‏ مجاری هوایی با قطر کمتر یا مساوی ۲ میلی‌لیتر می‌باشد. 
۱-تغییرات سلولی به قرار زیر هستند: 
الف) متاپلازی سلول‌های گابلت که موکوس ترشح می‌کند. 
ب) سلول‌های گابلت جایگزین سلول‌های AS) Club‏ سورفاکتانت ترشح 
می‌کنند) شده‌اند . 
۳ -هیپرتروفی عضلات صاف نیز ممکن است رخ دهد. 
۳ -در COPD‏ پیشرفته» تعداد زیادی از راه‌های هوایی کوچک و عروق ریز 
ریه (میکروواسکولار) از بین رفته‌اند. 
ها پارانشیم ریه: آمفی pj‏ با تخریب فضاهای هوایی مسئول تبادل 
گاز شامل برونشیول‌های تنفسی, مجاری آلوشولار و آلوئول‌ها مشخص 
ی و9 
تغییرات پارانشیم day‏ در سیگاری‌ها: در لاواژ( شستشو) برونکوآلوئولار 
افراد سیگاری یافته‌های زیر وجود دارد: 
۱-ماکروفاژها افزایش یافته و ۵ برابرافراد غیرسیگاری هستند. 
۲ نوتروفیل‌ها و لنفوسیت‌های ۲ به خصوص سلول‌های *0178 نیز در 
فضاهای آلوئولی سیگاری‌ها بیشتر می‌باشند. 


@Tabadol: Jozveh 


dude‏ فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


۱ خطرمرگ ناشی از 00۳۳ ارتباط نزدیکی با کاهش سطوح 1۳۷1 
دارد. 

۲-میزان کاهش عملکرد ریسوی می‌تواند با تغییر عوامل محیطی 
(ترک سیگار) تعدیل شود. 

۳ قطع سیگار در سنین پایین‌ترنسبت به زمانی که کاهش واضح عملکرد 
ریوی ایجاد شده باشد بسیار مفیدتراست. 

۴ -میزان کاهش ۳۳۷1 سالیانه در COPD‏ خفیف» بیشترین میزان و در 


فیزیوپاتولوژی _ 
2 اسپیرومتری: کاهش پایدار در میسزان جریان بازدمی پرقدرت! 
بهقرازیرهستند: 
۱کاهش FEV‏ ولی برخلاف آسم کاهش 7717۷1 در COPD‏ به ندرت 
پاسخ قابل توجهی به برونکودیلاتورهای استنشاقی می‌دهد؛ هرچند متعاقب 


۲ در COPD‏ هوا در داخل ریه‌ها به دام می‌افتد و پرهوایسی ‏ 


TLC به‎ RV نسبت حجم‎ 9 RV رخ می‌دهد. در نتیجه‎ (Hyperinflation) 
افزایش می‌یابد. در اثرپرهوایی شدید. :11,6 (ظرفیست کلی ریوی) در مراحل‎ 
انتهایی افزایش پیدامی‌کند.‎ 

ay‏ علت انسداد جریان هوا در COPD‏ نسبت 118۷71 به FVC‏ کاهش 
پیدا می‌کند. 

[2] تبسادل کازی: تهویه غیریکنواخت و عدم تناسب تهویه - خونرسانی 
(V/Q mismatch)‏ ویزگی کاراکتریس تیک COPD‏ است. مکانیسم اصلی 
کاهش ۳202 در (COPD‏ عدم تناسب تهویه - خونرسانی (V/Q mismatch)‏ 
است؛ لذا افزایش مختصر اکسیژن استنشاقی dy‏ طور موّثری هیپوکسمی ناشی 
از COPD‏ را درمان می‌کند (۱۰۰/ امتحانی). 
هنگامی که در بیمارمبتلا به COPD‏ با افزایش 
مختصر اکسیژن کمکی. هیپوکسمی اصلاح نشود باید اختلالات دیگری غیر از 
COPD‏ را در نظر داشت. 

هاثرات کاهش ۴۴۷1 برروی ۴۵02 و PaCO2‏ تغییرات ۳۵02و 
2 براساس ۳۷1 بسیار مهم می‌باشد و به قرار زیر است: 


۱-تا وقتی FEVI‏ به حدود ۸۵۰ مقدار پیش‌بینی شده نرسد» ۳۵02 
طبیی باقی می‌ماند و حتی در سطوح کمتراز ۳۲۷۲ نیز حداقل b> yo‏ 


۲-تاوقتی که ۳۳۷1 به کمتراز ATO‏ مقدار پیش‌بینی شده نرسد. . 


2 افزایش نمی‌یابد. حتی در این سطح هم می‌تواند افرایش تیاید. 

۳ -هیپرتانسیون ریوی ناشی از 6(۳1/) در حدی که منجربه کورپولمونل 
و ۳2602 کمتر از mmHg‏ ۵۵ (هیپوکسمی) باشد. بعضی از بیماران مستقل از 
شدت COPD‏ دچار هیپرتانسیون ریوی شدید می‌گردند. 


1- Forced Expiratory flow rate 
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ریه / فصل A‏ © بیماری‌های انسدادی مزمن ریه (COPD)‏ 


c 


شکل ۸-۲. انواع آمفیزم در A JSas CT-Scan‏ آمفیزم مرکز لبولی با درگیری 

شدید لوب فوقانی دریک FA tye‏ ساله با سابقه ۳۵۵۱-6۵۲ ۷۰ سیگارو 

alas آمفیزم‎ : B قرار دارد. شکل‎ GOLD که در مرحله ۱ طبقه‌بندی‎ FEVI=81% 

لبولی toe‏ درلوب‌های تحتانی دریک مرد ۶۳ ساله مبتلا به کمبود ۰01-۸ 

شکل 0؛آمفیزمپاراسپتال با التهاب شدید ob‏ هوایی دریک زن ۵۲ ساله با سابقه 
Pack-year‏ ۳۷ سیگارو 12407 ۳1:۷ 


۱-درمعرض دود سیگار قرار گرفتن Ay‏ مدت طولانی» ممکن است موجب 
تجمع سلول‌های التهابی و ایمنی در راه‌های هوایی انتهایی شود. 

۲ -سلول‌های التهابی می‌توانند پروتتینازهایی را تولید کنند که به 
ماتریکس خارج سلولی «dy‏ صدمه می‌زنند. ۱ 

۳ -اکسیدان‌های ناشی از دود سیگا, مستقیماً موجب مرگ سلول‌های 
اپی‌تلیال و آندوتلیال می‌شوند و dy‏ صورت غیرمستقیم اتصالات ماتریکس را 
بر هم می‌زنند: 

۴ ترمیم ناکامل الاستین و دیگر اجزای ماتریکس خارج سلولی. می‌تواند 
موجب آمفیزم Ay‏ شود. 

[2] فرضیه الاستاز -آنتی‌الاستاز: الاستین بخش اصلی ماتریکس خارج 
سلولی می‌باشد و موجب استحکام راهههای هوایی کوچک و پارانشیم ریه 
می‌شود. تعادل بین آنزیم‌های تخریب‌کننده الاستین و فاکتورهای مهارکننده 


آن نقش مهمی در ایجاد آسیب ریه دارد. 


2 التهساب و پروتئولیز ماتریکس خارج سلولی: استرس اکسیداتیو, 
جزء کلیدی در فیزیوپاتولوزی COPD‏ می‌باشد. مواجهه با اکسیدان‌های 
حاصل از دود سیگار» موجب فعال شدن ماکروفاژها و سلول‌های اپی‌تلیال 
هی شو۵:: 

21 آپوپتوز: مرگ سلولی به علت اثر اکسیدانی دود سیگار رخ می‌دهد. 

آت] ترمیم ناکافی: به نظر می‌رسد. ریه افراد بالغ توانایسی ترمیم کافی 


۷۷۷۷۷۳۷ ۵0۲ 


آلوئول‌های صدمه دیده را نداشته باشد. 


)۵ ۲20200۱ 1۷0 


جدول ۰۸-۱ معیارهای GOLD‏ جهت ارزیابی شدت انسداد 
راه‌های در COPD‏ )+21 امتحانی) 


۷ > و FEVI‏ بیش تریا 


1 خفیف یا مساوی 
۰مورد انتظار 

FEVI/FVC >۷ haces 1‏ و ۲7۷1 کمتراز 1۸۰ ولی 

۱ مساوی یا بیشتراز 1۵۰ 
WW‏ شدید ۷1۷۷ و ۲۷1 بیش تریا مساوی 
۲ ۳۰ و 20S‏ 51 +10 مورد انتظار 

sFEVI/FVC >۰/۷  دیدشرایسب IV‏ ۳8۷1 کمتراز۳۰ مورد 

انعظا 
۳ 


و انواع آمفیزم: آمفیزم به ۲ نوع پاتولوژیک زیر تقسیم می‌شود: 

۱ آمفیزم مرکز لبولی (Centrilobular)‏ شایع‌ترین نوع در افراد سیگاری 
است . این نوع در لوب‌های فوقانی و سگمان‌های فوقانی لوب‌های تحتانی رخ 
داده و اکثرا فوکال می‌باشد (شکل ۸-۲). 

۲ آمفیسزم تمام لبولی (Panlobular)‏ معمولاً در مبتلایان به کمبود 
آلفا ۱ آنتی‌تریپسین دیده می‌شود و به لوب‌های تحتانی تمایل دارد. 

۳ آمفیزم پاراسپتال: در ۱۰-۱۵ مسوارد رخ داده و در طول لبه پلور دیده 
می‌شود اما بخش‌های مرکزی day‏ را درگیر نمی‌کند. این نوع آمفیزم با التهاب 
شدید راه‌های هوایی و آمفیزم مرکز لبولی همراه است. 


رب Jif‏ | پاتولوژی اصلی که سبب افزایش مقاومت (Resistance)‏ راه هوایی 
a‏ مبتلا به (6(۳1/) می‌شود؛ در کدام قسمت می‌باشد؟ 


(پرانترنی -مرداد (AA‏ 
(uw‏ راه‌های هوایی کوچک (<Ymm)‏ 
0( آلوئول‌ها و بافت بینابینی ریه 


(all‏ راه‌های هوایی بزرگ 
weal pia (@‏ 


(Jt BE)‏ مرد ۴۵ ساله‌ای با سابقه مصرف یک پاکت سیگار روزانه به مدت 

Jl_w ۰‏ « مراجعه کرده است. از سرفه و خلط و تنگی‌نفس شکایت دارد. در 

اسپیرومتری انجام شده FEV1I/FVC=0.65‏ و Predicted‏ 12/65 ۲۲:۷ 

مي‌باشد. low‏ از Bled‏ معیارهای GOLD‏ در plus‏ دسته قرار می‌گیرد؟ 

(پرانترنی اسفند ۹۶ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
ب) Moderate‏ 


الف) 1۷1110 


Severe ج)‎ 


Very Severe د)‎ 


اصلی‌ترین تغییر ایجاد شده در COPD‏ محدود شدن جریان 1g‏ می‌باشد 
که ممکن است دراثر انسداد راههای هوایی کوچک و با آمفیزم ایجاد شده 
باشد. راه‌های هوایی کوچک به وسیله سلول‌ها (هیپرپلازی و تجمع). موکوس 
و فیبروز تنگ می‌شوند. تخریب گسترده راه‌های هوایی کوچک Hallmark‏ 
اصلی COPD‏ پیشرفته می‌باشد. 
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Pink puffer ۰۸-۳ شکل‎ 


Blue bloater .A-¥ شکل‎ 


از زمانی که درمان با اکسیژن SoS‏ رایج شده است, نارسایی واضح قلب 
راست که قلب ریوی (Corpulmonale)‏ نامیده می‌شود. غیرشایع گردیده 


جماقی شدن انگشتان (Clubbing)‏ جزء علایم COPD‏ باشد 


ald cde ayy‏ احتمالی برای کلابینگ که تازه ایجاد شده است (۸۱۰۰ امتحانی). 


(RSS)‏ آقای ۶۰ ساله با سابقه بیماری انسدادی مزمن day‏ تأیید شده. 
تحت درمان با سالمترول, ایپراتروپیوم بروماید استنشاقی و قرص تئوفیلین 
جبهت پیگیری مراجعه نموده است. در حال polo‏ سیگار نمی‌کشد ولی سرفه 
و LIS‏ بیمار ادامه دارد. در معاینه. ویزینگ و رونکای پراکنده در سمع ریه 
داشسته. لب‌ها مختصری سیانوتیک و کلایینگ انگشتان پیدا کرده است. در 
پیگیری این بیمار کدامیک از اقدامات زیر را مناسب‌ترمی‌دانید؟ 

(دستیاری -فروردی ن۱٩)‏ 


موّسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


lb تظاهرات‎ 

ها شرح حال: سه علامت شایع COPD‏ سرفه. خلط و تنگی‌نفس 
کوشنسی می‌باشند. بسیاری از بیماران این علایم را ماهها یا سال‌ها قبل از 
مراجعه به پزشک دارند. 

و تنگی‌نفس کوششی: تنگی‌نفس کوششی اغلب dy‏ صورت افزایش 
تلاش برای تنفس» احساس سنگینی» تشنگی هواء تنفس منقطع (Gasping)‏ 
بیان می‌شود. فعالیت‌هایی که کار بسازو در آن نقش مهمی دارد به ویژه 
aol‏ شانه و بالاتر در بیماران COPD‏ دچارمشکل می‌شود . فعالیت‌هایی 
که اجازه dma ce‏ بازوهای بیماربه صورت محاف_ظ بدن قرار گیرند و از 
عضلات فرعی تنفسی استفاده شود مانند هل دادن چرخ دستی خرید و راه 
رفتن )459 «Treadmill‏ بهتر تحمل می‌گردند . 
کوششی و محدودیت بیشتر قدرت بیمار در انجام فعالیت‌های شخلی و 


غیرشغلی می‌باشد . 
۲ -در مراحل پیشرفته. بیماران با انجام فعالیت‌های روزمره نیز دچار 


۳ -همراه با بدترشدن انسداه جریان هوا تعداد حملات تشدید بیماری 
(Exacerbation)‏ بیشتر می‌گردد؛ همچنین بیماران ممکن است دچار 
هیپوکسمی در حال استراحت شوند و نیازمند استفاده از اکسیژن کمکی باشند. 
مانند بهی دود را داشسته باشند ویا ذرات نیکوتین روی ناخن‌های آنهاباقی 
مانده باشد. در مبتلایان به بیماری شدیدتر در معاینه فیزیکی, طولانی شدن 
مرحله بازدم و ویزبازدمی قابل توجه است. همچنین نشانه‌های پرهوایی 
شامل قفسه‌سینه بشکه‌ای" و زیاد شسدن حجم رسه با حرکات ضعیف دیافرا گم 
که دردق ارزیابی می‌شود. وجود دارد. بیماران با انسداد شدید جریان هوا 
ممکن است از عضلات فرعی تنفسی استفاده کنند و برای تسهیل فعالیت 
عضلات استرنوکلائید وماستوئید. اسکالن و عضلات بین‌دنده‌ای» به صورت 
(Tripod) ab aw‏ بنشینند. بیمار ممکن است سیانوز پیدا کند که در لب‌ها و 
بسترناخن قابل روّیت می‌باشد. 

۱-بیماران مبتلا به آمفیزم. لاغر بوده» در زمان استراحت سیانوز ندارند و از 
عضلات فرعی تنفسی استفاده می‌کنند به همین علت به آنها Pink puffer‏ 
می‌گویند (شکل ۸-۳). 

۲-بیماران مبتلا Ay‏ برونشیت مزمن. Ble‏ و سیانوتیک هستند و به آنها 
Blue Bloaters‏ گفته می‌شود «شکل ۸-۴). 

۵ علانم COPD‏ پیش رفته: بیماری پیشرفته می‌تواند با کاشکسی. 
کاهش وزن مشخص. لاغری تمپورال دوطرفه و کاهش بافت چربی زیرپوستی 
dy‏ طور منتشر. همراه باشد. این وضعیت به علت تغذیه ناکافی و افزایش سطح 
سیتوکین‌های التهابی (1(1-0) ایجاد می‌شود. لاغری, یک عامل مستقل 
پی شآگهی ضعیف در COPD‏ می‌باشد. 


a 


متناقض دنده‌ها به داخل را دارند رنشانه Hoovers‏ که به علت تغییر محور 
انقباض دیافراگم روی قفسه‌سینه» ناشی از پرهوایی طولانی و تدریجی می‌باشد . 


1- Barrel chest 
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ریه / فصل A‏ + بیماری‌های انسدادی مزمن ریه (COPD)‏ 


FEV, and FEF25-75», reduced 


ورن 


Time (sec) 


شکل ۰۸-۵ اسپیرومتری در COPD‏ کاهش ۳۷1 را نشان می‌دهد؛ همچنین نسبت JEVC‏ 1 کاهش می‌یاید. 


در بیماران مبتلا به آمفیزم» ظرفیت انتشار (620,[) ممکن است 
کاهش Lb‏ که نشان‌دهنده تخریب پارانشیم ریوی می‌باشد (کاراکتریستیک 
برای آمفیزم). 

GRC‏ مبزان انسداد جریان هوا یک عامل مهم در تعیین پی شآگهی در 
COPD‏ می‌باشد و براساس طبقه بندی پیماری 001۳ مشخص می‌شود 


(جدول ۸-۱). 

ABG ]‏ و اکسیمتری: تغییر PH‏ در ازاء تغییر ۳02 (برحسب 
8 به این صورت است که در وضعیت حاد ۰/۰۸ واحد به ازاء mmHg‏ 
۰ و در حالت مزمن ۰/۰۳ واحد ay‏ ازاء Ye mmHg‏ تغییر می‌کند. به نکات زیر 


توجه کنید: 

۴۵ mmHg بیش از‎ PCO2 صورت‎ Ay ۱-نارسایی تهویه‌ای (تنشسی)‎ 
Se gk? abe Poe 

۸36-۳۲ یک جزء مهم ارزیابی بیمارانی است که با علایم تشدید بیماری 
مراجعه می‌کنند. 


۳ - هماتوکریست بالاو وجود علایسم هیپرتروفی بطن راسست در ECG‏ 
نشان‌دهنده هیپوکسمی مزمن می‌باشد . 

CT-Scan : ۲-0‏ تست قطعی برای تعیین وجود یا عدم وجود 
آمفیسزم. الگوی آمفیزم و بیماری راه‌های هوایی متوسسط و بزرگ می‌باشد. 
کاربردهای CT-Scan Soo‏ عبارتند از (شکل ۸-۶): 

۱-تشخیص بیماری همزمان از جمله بیماری‌های بینابینی ریه و 
پرونشکتازی که از عوارض شایع COPD‏ هستند. : 

۲-افراد سیگاری مبتلا به COPD‏ در ریسک بالای pwd lS‏ ریه هستند» به 
کمک CT-Scan‏ می‌توان آنها را تشخیص داد. 

۳ -دران‌واع پیشرفته COPD‏ می‌توان از sl CT-Scan‏ تعییسن 
اثربخشی جراحی استفاده کرد . 

Chest X 21 ]5[‏ وجود 13101126 (حباب‌های بسیار بسزرگ) در گرافی 
می‌باشند. افزایش حجم‌های ریوی و صاف شدن دیافراگم, پرهوایی 
(Hyperinflation)‏ را مطرح می‌کنند (شکل ۸-۷). 
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الف) اسکن ونتیلاسیون ریه ب) CT Scan‏ اسپیرال )42 
ج) اکوکاردیوگرافی د) 01 آنزیوگرافی ریه 


B=‏ تال )| در بیمار مبتلا به COPD‏ کدامیک از موارد زیر در تعیین پی شآگهی 
موثراست؟ (پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ۶ کشوری [دانشگاه زنجان]) 
(il‏ افزایش میزان هماتوکریت خون 
ب) شاخص توده )34 (BMI),‏ 
ج) میزان اشباع اکسیژن خون شریانی 
0( میزان ظرفیت حیاتی اجباری (FVC)‏ 


۳/۰ ۳۵ — 1) 


[Sis B=‏ آقای ۷۰ ساله با وزن ۵۸ کیلوگرم و سابقه مصرف سیگار به مدت 

۰ سال ay‏ علت تنگی‌نفس از چهارسال قبل مراجعه کرده است. در اسپیرومتری 

انجام شده نمای انسدادی و د رگرافی قفسه صدری. پرهوایی شدید دارد. 

تمام علاثم و نشانه‌های زیر را در بیمار انتظار دارید. بجز؟ 

(برانترنی شهریو ر ۹۶ _قطب A‏ کشور ی [دانشگاه کرمان]» 
ب) Clubbing‏ 


Loud P2 د)‎ 


Cachexia الف)‎ 
Hoover's sign ج)‎ 


یافته‌های آزمابشگاهی و تصویربرداری __ 
[2] یافته‌های اسپیرومتری: dog‏ مشخص COPD‏ انسداد جریان هوا 
می‌باشد. درتست‌های بررسی عملکرد ریوی, انسداد جریان هوا بااکاهش 
1 و کاهش نسبت ۲۳:۷1 به FVC‏ نشان داده می‌شود. با بدترشدن 
بیماری ممکن است حجم‌های ریوی افزایش ob‏ بنابراین افزایش ظرفیت 
کل ریوی (TLC)‏ ظرفیت عملی باقیمانده (FRC)‏ و حجم باقیمانده (RV)‏ 
ایجاد می‌شود (شکل ۸-۵). 


@Tabadol_Jozveh 


شکل Chest X Ray .A-V‏ بیمار مبتلا به آمفیزم . دراین بیسار CXR‏ پرهوایی 
شدید هردوریه را نشان می‌دهد. دیافراگم به علت پرهوایی ریه به سمت پایین 


آمده است. 
الف) FEVI‏ ب) 25-75 FEF‏ 
ج) DLCO‏ د) FEV1/FVC‏ 


BG‏ مقال )| مرد ۶۰ ساله سیکاری به دلیسل تنگی نفس LS‏ با خلط کم 
مراجعصه نموده است. در معاینه. علائم حباتی طبیعی اسست. در سمع ریه. 
کاهش صدای منتشردارد. اسپیرومتری انجام گردیده به صورت زیر گزارش 
گردیده است. 


FEV1/FVC=0.6 
DLCO=447 (80-1207) 
کدام تشخیص زیر مطرح است؟‎ 
-قطب ۶ کشور ی[دانشگاه زنجان])‎ ٩۳ (پرانترنی اسفند‎ 
00۳0 ب)‎ 
د) بیماری فیبروز ریه‎ 


FEV1=65/ (>757), 
FVC=75/ (>757), 


الف) آسم برونشیال 
ج) برونشکتازی 


یل مه ره است. در سمع Leary‏ ویزینگ بازدمی. در اسپیرومتری طرح 
واضح انسدادی و در HRCT‏ ریه‌هاء هیپرلوسنسی واضح go‏ طرفه در لوب‌های 
تحتانی ریهها دیده می‌شود. کدامیک از اقدامات زیررا بای وی توصیه می‌کنید؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ٩‏ کشوری [دانشگاه مشهد]) 

الف) اندازه‌گیری سطح 01-1 

ب) اکسی‌متری شبانه 

ج) اندازه‌گیری سطح 0) هوای بازدمی 

2( تست تحریکی با متاولین 


مویسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۰۸-۶ 01-800 در COPD‏ به کاهش slaMarking‏ پارانشیم day‏ راست 


نسبت به dy‏ چپ توجه کنید. به علت ایجاد آمفیزم درریه راست مدیاستن به 


سمت چپ شیفت نموده است. 


El‏ تست 01 - آنتی‌ترییسین: تست 01 - آنتی‌ترییسین (01-۸) باید 
جهت کلیه بیماران مبتلا به COPD‏ پا آسم که دچار انسداد مزمن جریان هوا 
می‌باشند. انجام pS‏ 

۱-سنجش سطح سرمی 01 -آنتی‌تریپسین. جهت آغاز بررسی بیماران 
باید انجام گیرد و درصورتی که سطح آن پایین باشد. باید جهت تشخیص 
قطعی کمبود ۸1-۸ نوع PH‏ (مهارکننده پروتناز) تعیین شود. 

۳۲ -نشخیص قطعی کمبود 01-۸1 مستلزم تعیین نوع PH‏ است. در مورد 
آلل‌های 1شایع M)‏ ,5 ,2) می‌توان از تعیین ژنوتیپ مولکولی استفاده 


قطعی تا تب اقدام plas‏ است؟ 
(Wall‏ رادیوگرافی قفسه‌سینه 
( ندزگیری DLCO‏ 


ب) CT -Scan‏ توراکس 
د) اندازه‌گیری آلفا -۱- آنتی‌تریپسین 


iff =‏ | بیمار مورد شسناخته شده بیماری انسدادی ریه (COPD)‏ با 
تسده eae‏ حون دز ere tate ae‏ حال, کاهش 
وزن داشته است. ضمناً سابقه ۵۰ پاکت / سال سبکار کشیدن را دارد. در سمع 
ریتین» کاهش صداهای تنفسی در نیمه تحتانی ریه چپ دارد. کدام اقدام زیر 
ضروری‌تر می‌باشد؟ (پرانترنی - شهریو ON‏ 

الف) آزمایش خلط از نظر باکتریولوژی 

ب) انجام اسپیرومتری از نظر تنگی راه‌های هوایی 

ج) انجام CT-Scan‏ اسپیرال )42 

(a‏ انجام تست‌های انعقادی خون 


توضیح: جهت a Rule out‏ باید CT-Sean‏ انجام شود. 
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ریه / فصل o A‏ بیماری‌های انسدادی مزمن ریه (COPD)‏ 


ب) کورتیکواستروئید استنشاقی 
Lung volume reduction surgery (¢‏ 


>( ن leit‏ میسعفین 


درمان !46893 
2 ترک سیکار: تمام بیماران سیگاری مبتلا 45 0۳۴1۲ باید به ترک 
سیگار تشویق شوند و در مورد مزایای ترک سیگارآموزش ببینند. دارودرمانی 


به طور قابل‌توجهی باعث افزایش احتمال موفقیت در ترک سیگار می‌گردد. 
۳ درمان دارویی عبارتند ان 


۱-بوپروپیون 

۲ جایگزین‌ه ای نیکوتین که برای این منظور از آدامس. برچسب‌های 
پوستی. استنشاقی» اسپری‌های بینی استفاده می‌شود. 

:Varenicline _ ۳‏ یک | گونیست _آنتاگونیست رسیتور نیکوتینی است. 
7 توصیه انجمن جراحان عمومی آمریکا به ples‏ سیگاری‌ها این 
است که در صورت عدم وجود منع مصرف دارویی. برای ترک سیگار از دارو 
استفاده کنند. 

HI‏ برونکودیلا تورها رگشادکننده‌های برونش): درمان اولیه برای تقریباً 
تمام مبتلایان به «COPD‏ برونکودیلاتورها هستند. ایسن داروها. علائم را 
تسکین داده و موجب کاهش حملات تشدید (Exacerbation)‏ می‌گردند . بهتر 
7 رمبتلایان به COPD‏ علامتدار باید از 
برونکودیلاتورهای طولانی‌اثر به صورت منظم و برونکودیلاتورهای کوتاه‌اثر در 
صورت نیاز استفاده نمود. 

2] آنتی‌کلینرژیک Lil)‏ گونیست‌های موسکارینی) 

۱ ایپراتروپیسوم بروماید (آتروونت) یک آنتی‌کلینرژیک کوتاه‌اثراست که 
موجب بهبود علائم و اصلاح سریع FEV‏ می‌شود. 

۲ آنتاگونیست‌های موسکارینی طولانی‌اثر (LAMA)‏ موجب بهبود 
علائم و کاهش حملات Exacerbation‏ می‌شسوند . مهمتریسن داروی این 
گروه تیوتروپیوم cowl‏ تیوتروپیوم میزان مرگ و ne‏ )| هم کاهش می‌دهد. 


Umeclidinium 
عوارض جانبی: خشکی دهان مهمترین عارضه آنتی‌کلینرژیک‌ها‎ 0 
. می‌باشد‎ 


[3] بت گونیست‌ها: بتاً گونیست‌های کوتاه‌ارموجب تخفیف علائم و 
بهبود سریع عملکرد ریوی می‌گردند. بتا آ گونیست‌های طولانی‌اثر(1۸5۸) 
موجب بهبود علائم و کاهش حملات Exacerbation‏ می‌شسوند dg‏ 
این انرات به ان دازه آنتاگونیست‌های موسکارینی طولانی‌اثر (LAMA)‏ 


نمی‌باشد. 
0 عسوارض جانبی: لرزش و تاکیسکاردی عوارض اصلی بتاآ گونیست‌ها 
می‌باشد. 


lies‏ تست استنشاقی و آنتا گونیست موسکارینی در بهبود عملکرد ریوی 
و کاهش حملات Exacerbation‏ بهتر از هریک از داروهای فوق به تنهایی 
می‌باشد. 
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کرده ادست . وی سایقه مصرف سیگاراز. ees 1 ua las‏ 
روز دارد. در معاینه ریه‌هاء ویزینگ بازدمی شنیده می‌شود و در اسپیرومتری, 
کاهش حجم بازدمی فشاری درک ثانیه بدون پاسخ به برونکودیلاتور 
استنشاقی دیده می‌شود. کدامیک از تشخیص‌های زیر محتمل است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ۸۰۷ و۱۰ کشور ی [دانشگاه اصفهانء کرمان و تهران]) 
الف) فیبروز ایدیوپاتیک ریوی 
ج) COPD‏ 


ب) آسم 
9( برونشکتازی 


ole ion: 9:۱۳ see 
پرا کنده شسنیده می‌ شود و در گرافی قفسه‌سینه. افزایش فضاهای بین دنده‌ای و‎ 
صاف شدن دیافرا گم دیده می‌شود. کدامیک از تغییرات زیر در تست‌های عملکرد‎ 


ریوی بیمار نامعمول است؟ (پرانترنی میان‌دوره -خرداد (4A‏ 
الف) کاهش FEVI‏ (حجم بازدمی sl‏ اول) 
ب) کاهش 1*۷ (حجم باقیمانده) 
ج) کاهش ۳۷ / ۳5۷1 


د) افزايش TLC‏ 


(Stable) luk COPD 


[8] اهداف درمان: ۲ هدف اصلی درمان در مبتلایان به Stable COPD‏ 
عبارتند از: 

۱ تخفیسف علاقم: کاهش Ble‏ تنفسی» افزایش تحمل فعالیت و ورزش و 
بهبود وضعیت سلامتی 

۲ کاهش خطرات آینده: پیشگیری از پیشرفت بیماری» پیشگیری و 
درمان حملات Exacerbation‏ و کاهش مرگ و ye‏ 

8۳ اقدامات درمانی: تنها سه اقدام درمانی زیر موجب افزایش میزان 
بقاء (Survival)‏ در مبتلایان به COPD‏ می‌شود: 

۱-قطع سیکار 

۲ -اکسپژن درمانی در بیماران با هیپوکسمی مزمن 

۳-جراحی کاهش دهنده حجم (LVRS)‏ در برخی از بیماران انتخابی 
مبتلا به آمفیزم 
7 مصرف کورتیکواستروئیدهای استنشاقی (ICS)‏ و آنتاگونیست‌های 
موسکارینی. ممکن است مرگ ومیر را کاهش دهند. 


BF‏ ستاان | کدامیک از اقدامات زیر در سیر طبیعی بیماری ۳1 اثر می‌کند و 
می‌تواند مورتالینی را کاهش دهد؟ 
(ارتقاء داخلی تیر VA‏ -سوّال مشترک تمام (La Li‏ 
(cl‏ کورتیکواستروتید خوراکی 


sagas‏ شش ماه پیبش» . مراجعه نموده انست . . سسمیع loa,‏ ویزینگک منتشر 
رادیوگرافی قفسه سینه طبیعی. اسپیرومتری: FEV1=827 of predicted‏ و 
FEVI/FVC=65/‏ بدون پاسخ به برونکودیلاتور دارد. نخستین اقدام درمانی 


کدام است؟ (دستیاری -اردیبشهت CIO‏ 
(ll‏ آنتی‌کلینرژیک استنشاقی ب) قرص ان استیل سیستئین 
@( پرانیزولون خور کی د) قرص تئوفیلین 


هاکورتیکواستروئید های خوراکی: مصرف طولانی مدت کورتیکواستروئیدهای 
خوراکی در درمان COPD‏ پیشنهاد نمی‌شود. مصرف طولانی‌مدت 
گلوکوکورتیکوئیدهای خوراکی با عوارض قابل توجهی همه اس که عبارتند 
از: ۱- استئوپروز: ۲- افزایش وزن. ۳- کاتاراکت, ۴- عسدم تحمل گلوکز, 
۵- افزایش خطر ابتلا dy‏ عفونت. 
Abs ] 7‏ تدریجی پردنیزولون در بیمارانی که به مدت طولانی تحت 
درمان با دوز کم دارو (حدود (Ve Mg/d‏ بودند. هیچگونه تأثیر نامطلوبی بر 
تعداد حملات تشدید بیماری» کیفیت زندگی و با عملکرد ریوی ندارد. 


(ES BE)‏ آقای ۵۵ ساله سیگاری با شسکایت سرفه و خلط از ۲ سال قبل 


که تغییری در طی یک ماه اخیر نداشسته جبهت پیگیری مراجعه کرده اسست. 
اسپیرومتری: FEVI/FVC=607 , FEV1=807 of Predicted‏ ۰ سال گذشته 
go‏ بار به دلیل تشسدید تنگی نفس در آورژانس بستری شده است. تمامی 
داروهای زیر برای درمان وی مناسب است بجز: 
(پرانترن یاسفند ٩۷‏ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 
الف) سالمترول 
ج) فلوتیکزون استنشاقی 


ب) ایپراتروپیوم بروماید 
د) پردنیزولون خوراکی . 


La]‏ تئوفیلین: تئوفیلین موجب بهبودی نسبی در میسزان جریان هوا و 
ظرفیت حیاتی (VC)‏ می‌شود. ولیکن به علت عوارض و تداخلات دارویی در 
خط اول درمان دارویی قرار ندارد. 

ه عوارض جانبی: تهوع عارضه شایع تئوفیلین می‌باشد. تاکی‌کاردی و 
لرزش هم گزارش گردیده است. 
جهت کاهش عوارض و توکسیسیته تئوفیلین مانیتورینگ سطح 
خونی تئوفیلین لازم است . 

8مبارکننده PDEA‏ روفلومیلاست یک مهارکننده انتخابسی 
فسفودی استراز ۴ (PDEA)‏ است که تعداد حملات تشدید (Exacerbation)‏ 


را در مبتلایان به tit ub COPD‏ برونشیت مزمن و سابقه قبلی Exacerba-‏ 
tion‏ کم می‌کند . اثر این دارو بر روی انسداد جریان هوایی 9 epic‏ محد ود 


است. 

[2] آنتی بیوتیک ها: یکی از دلایل حملات تشدید COPD‏ عفونت‌های 
باکتریال هستند؛ به همین دلیل تجویز روزانه آزیترومایسین موجب کاهش 
حملات Exacerbation‏ در افرادی که در طی ۶ ماه گذشته دچار این حملات 
شده‌اند می‌گردد؛ همچنین اولین حمله تشدید COPD‏ را به تأخیرمی‌اندازد 
(۱۰۰ امتحانی). 

8] اکسیژن: اکسسپژن کمکی تنها درمانی است که میزان مرگ‌ومیر را در 

هیپوکسمی در حالت استراحت O2sat)‏ مساوی يا کمتراز ۸۸۸ يا کمتراز 


92-0( امه 


مویسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامران احمدی ‏ 


[2]کورتیکواستروئید های استنشاقی: مهمترین نقش کورتیکواستروئیدهای 
استنشاقی در درمان COPD‏ کاهش حملات Exacerbation‏ می‌باشد. 

و اندیکاسیون‌ها: اندیکاسیون‌های تجویسز کورتیکواستروئیدهای 
استنشاقی در مبتلایان به COPD‏ عبارتند از: 

۱-بیمارانی که بیش از ۲ بار درسال دچار حملات Exacerbation‏ 
می‌شوند (مهمترین اندیکاسیون) (۱۰۰ امتحانی) 

۲-بیمارانی که مشخصات آسم مثل ائوزیتوفیلی دارند. 
کورتیکواستروئیدهای استنشاقی در چندین مطالعه موجب کاهش 
۹0 است. اما این اثراز نظر آماری معنی‌دار نیست. 

ه عسوارض جانبی: عوارض جانبی کورتیکواستروئیدهای استنشاقی 
عبارتند از: 

9 کاندیدیاز اروفارنژیال 

۲ -پنومونی 

۳ -کاهش دانسیته استخوانی 

قطع کورتیکواستروئیدهای استنشاقی: در بیمارانی که Stable‏ 
داروها موجب افزایش حملات Exacerbation‏ نمی‌شود ولی ممکن است با 
کاهش اندک عملکرد ریوی همراه باشد. 
BE)‏ بسرای کاهش حملات تشدید Solas COPD‏ از داروهای زیر 
(پذیرش دستیا ر فوق تخصصی ریه -اسفند CAV‏ 


توصیه می‌شود؟ 
(call‏ کورتیکواستروئید خوراکی 
@( کورتیکواستروئیا ات 


د) ان - استیل سیستئین 


[ERS |‏ بیمار مبتلا ds‏ بیماری انسدادی مزمن )43 Stage ITA‏ در مرحله 
6 مراجعه کرده اسست. تاکنون Exacerbation‏ نداشته است و جواب به 
درمان برونکودبلاتور ندارد. کدامیک از داروهای استنشاقی زیر جزء درمان‌های 


نگیهدارنده بیمار پیست؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -مرداد )٩۰‏ 
الف) تیوتروییوم بروماید ب) سالمترول 
د) بکلومتازون 


چ‌( یبراتروپیوم ie‏ 


خلسط از چندین سال پیش. مراجعسه نموده Snail‏ رد رال‌های 
Coarse‏ 9 رونسکاوی پراکنسده در هردو ریه شسنیده می‌شود. در اسپیرومتری 
FEVI = 40% predicted ۳1۷1/۳۷ 2‏ است. ety gle‏ دربافشت 
| ابپاتروپیوم + سالمترول, در طول سال گذشته سه بار در بیمارستان به دلیل 
تشدید علائم ریوی بستری شده است. علاوه برادامه داروهای قبلی و توصیه به 
ترک سیگار کدام روش درمانی را توصیه می‌کنید؟ 

(ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تیر۲٩)‏ 


الف) آن -استیل سیستئین 

ب) تئوفیلین 

ج) قرص پردنیزولون ۲۵ میلی‌گرم روزانه 
د) فلوتیکازون استنشاقی 
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ریه / فصل ۸ + بیماری‌های انسدادی مزمن (COPD) aay‏ 


گروه‌بندی COPD‏ پایدار 


شدت بیمار مبتلا به 00۳ براساس علائم تتفسی (براساس سیستم 
امتیازدهی ۷۳یا (CAT‏ و تعداد حملات Exacerbation‏ در سال به 
۴ گروه cA‏ 2 0 و 1 تقسیم می‌شوند (شکل ۸-۹). 

fi]‏ سیستم امتیازدهی mMMRC‏ براساس شدت تنگی نفس» سیستم 
امتیازدهی به صورت زیر است: 

۱-امتیاز صفر: تنگی نفس فقط در فعالیت شدید 

۲ -امتیسازا: ایجاد تنگی نفس هنگام دویدن درزمین صاف یا oly‏ رفتن 


آهسته در سربالایی 
۳ -امتیاز ۲: oly‏ رفتن آهسته‌تریا ایستادن طی oly‏ رفتن ay‏ علت ایجاد 


۴-امتیساز ۲: تنگی نفس بعد ازراه رفتن به میزان ۱۰۰ ارد (هریک ۱ بارد 
۴ سانتی‌متراست. یعنی تقریبا بعد از ٩۰‏ مترراه رفتن دچارتنگی نفس 
می‌شود) یا ایجاد تنگی نفس پس از چند دقیقه پیادهروی 

۵-امتیاز ۴: تنگی نفس شدید به حدی می‌باشد که بیمارنمی‌تواند ازخانه خارج 
شود؛ همچنین بیمارانی که هنگام تعویض لباس هم دچار تنگی‌نفس می‌شوند. 

[2] سیستم امتیازدهی CAT‏ نمره امتیاز در این روش بین صفر تا ۴۰ 
می‌باشد. براساس A‏ پارامترزیر به بیمار امتیا زمی‌دهند: سرفه, خلط, تنگی‌نفس 
هنگام بالا رفتن یک ردیف Aly‏ احساس فشردگی قفسه‌سینه» محدودیت 
فعالیت در «io‏ اعتماد به نفس برای ترک منزل. وضعیت خواب و انرژی. 

2] گروه A‏ این گروه کم‌علامت و Low Risk‏ هستند. مشخصات این 
گروه عبارتند از: 

۱-امتیاز mMRC‏ صفر تا یک بوده با امتیاز CAT‏ کمتر از ۱۰ می‌باشد. 

۳ -سابقه صفر تا یکبار Exacerbation‏ بدون بستری شدن را دارند. 

Bl‏ گروه 8: این گروه پرعلامت و Low risk‏ می‌باشند. مشخصات این 


گروه عبارتند از 
۱-امتیاز »۳3۷18 بیشتریا مساوی با ۲ بوده پا امتیاز CAT‏ بیشستر با 
مساوی ۷۰ می‌باشد . 


۲ -سابقه صفر تا یکبار Exacerbation‏ بدون بستری شدن دارد. 
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۰ همراه با pile‏ هیپرتانسیون ریوی يا نارسایی قلب) تأثیر واضحی 
در کاهش مرگ ومیردارد (۱۰۰/ امتحانی). در چنین بیمارانی Lb‏ تجویز 
اکسیژن کمکی به صورت مداوم صورت بگیرد چرا که هر iad Ad‏ ساعت‌ها 
tn)‏ اف مرف ای نزن افراوتن و بسن oe‏ مرک وفیر کفتر نی شود 
(شکل ۸-۸). 

(EB‏ تجویزاکسیژن SoS‏ برای بیماران مبتلا به 00۳ با هیپوکسمی 
متوسط در حال مامت ی یکی فقط در gph‏ فعالیت. فایده قابل 
ملاحظه‌ای ندارد. 


سا متآل) آقای ۶۰ ساله مبتلا بسه Severe COPD‏ با تنگی نفس فعالیتی 


و سرفه به درمانگاه مراجعه کرده است. تحت درمان دارویی است. اشباع 
اکسیژن شریانی در هوای اتاق ۸۸۴ است. کدام روش اکسیژن درمانی برای وی 
توصیه می‌شود؟ 
الف) اکسیژن مدأوم 
Me‏ کسیژن در درموقع لزوم 


(بورد داخلی - شهریو ر )٩۰‏ 
(ow‏ اکسیژن ۸ساعت در شب 
0( اکسیژن هنگام ورزش 


{ffs i=}‏ ] در کدامیک از بیماران دچار COPD‏ دادن اکسپژن طولانی‌مدت 
(پرانترنی اسفند ۷٩-قعطب‏ ۵ کشور ی [دانشگاه شیراز]) 
(LAI‏ بیماری که درهنگام ورزش میزان اشباع هموگلوبین با اکسیژن حدود 


۵ درصد دارد. 
ب) فردی که در هنگام خواب درصد اشباع اکسیژن هموگلوبین ۸٩‏ درصد 
دارد. 


ج) فردی که به دلیل تنگی نفس مجبوربه مصرف اسپری سالبوتامول به میزان 
۰ بار در روز است . 

۵( فردی که در هنگام استراحت درصد اشباع هموگلوبین با اکسیژن حدود 
AX‏ درصد دارد و دچار pal‏ اندام‌ها و پرخونی کبد است. 


COPD ay بیماران مبتلا‎ Survival کدامیک از موارد زیر در افزایش‎ fC 


im 


پایداربا هییوکسمی. آثر قطعی‌تری دارد؟ (دستیاری -اردیبهشت CVV‏ 
الف) اکسیژن ب) برونکودیلاتور 
د) واکسیناسیون 


تسد 


[3] درمان تقویتی 01-7: برای افراد مبتلا به کمبود شدید 01-81 
درمان تقویتی با 01-۸1 وریدی در دسترس می‌باشد. توصیه می‌شود قبل از 
شروع درمان تقویتی واکسیناسیون هپاتیت 8 انجام شود. 

واندیکاسیون درمان: معیار شروع درمان تقویتی با 1-۸7 این است 
که سطح سرمی 01-۸7 کمتر از um‏ ۱۱ (حدود (d+ mg/dL‏ باشد که معمولا در 
افراد Piz,‏ اینگونه است. 
ERIS‏ زآنجایی که تب بخشی از مبتلایان به کمبود شدید 
01-7 به COPD‏ دچار می‌شوند» درمان تقویتی ۰01-۸7 در بیماران مبتلا Ay‏ 
کمبود شدید 1-۸7 که عملکرد ریوی و CT-Scan‏ طبیعی ریه دارند. توصیه 
نمی‌شود. 
CEE?‏ دربب 


پیشرفت آمفیزم کاهش پیدا می‌کند. 


رانی که درمان تقویتی 01-۸7 دریافت می‌کنند. سرعت 
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“LAMA + LABA 


وقوع 
Exacerbation‏ 
در آینده 


درمان با پرونکودیلاتور گروه A‏ 


ادامة Hdd‏ یا يا این دارو { Ess‏ 
aes"‏ و برونکودیلاتوز دیگری و 
: شروع کنید .. ae‏ 


ارزیابی اثردارو 


تجویزیک برونکودیلاتور..." 


مویسسه فرهتگی - انقشاراتی دکترکاموان احمدی © 


تداوم peddle‏ /وقوع 
Exacerbation‏ 


وقوع 
Exacerbation‏ 
وقوع 
Exacerbation‏ 


LAMA + LABA 


تجویزیک برونکودیلاتور طولانی آثر 
(LABA or LAMA) 3‏ 


شکل ۸-۱. درمان COPD‏ پایدار در گروه‌های مختلف براساس شدت علائم 


2 درمان COPD‏ پایدار در گروه‌های مختلف 

S@‏ 09 ۵: تجویز یک برونکودیلاتور 9 سپس ارزیابی اثر دارو 

گروه 8: ابتدا ینک برونکودیلاتور (LAMA LLABA) 131, S¥gb‏ 
تجویز می‌کنیم. اگر علائم ادامه یافت باید 1۸19۸ به همراه LAMA‏ آتجویز 
گردد. 

۵ گروه 0 ابتد باید یک آنتاگونیست موسکارینی طولانیاثر (LAMA)‏ 
تجویز شود. در صورت ایجاد حمله Exacerbation‏ می‌توان در ادامه از یکی از 
دو ترکیب زیر استفاده نمود: 

+LAMA (ill‏ 1۵2۸ (بتاآ گونیست طولانی‌اثر) 

ب) LABA‏ + کورتیکواستروئید استنشاقی (105) 

هگروه 0: از درمان ترکیبی با PICS +1۸9۸ +LAMA‏ این بیماران 
استفاده می‌شود. در صورت تداوم علائم با وجود Exacerbation‏ داروهای زیر 
اضافه می‌شوند: 

۱-اگر FEV‏ کمتراز۵۰/ بوده و بیمار dy‏ برونشیت مزمن Wine‏ باشد. 
داروی روفلومیلاست را در نظر بگیرید. ۱ 

۲ -اگربیمار قبلا سیگاری بوده است. تجویز یک آنتی‌بیوتیک ماکرولیدی را 
در نظر بگیرید (شکل ۸-۱۰). 


درمان غیردارویی ‏ 


i]‏ مراقبت‌های عمومی: : بیماران مبتلا )4 dub COPD‏ سالانه واکسن 
آنفلوانزا دریافت کنند؛ همچنین واکسن پلی‌والان پنوموکوک و واکسن بوردتلا 
پرتوسیس نیز توصیه می‌شود. 

Hl‏ توانبخشی ریوی (Pulmonary Rehabilitation)‏ یک برنامه 

درمانی شامل ورزش. آموزش. مشاوره روانیزشکی و تخذیه می‌باشسد. 
۱-بهبود کیفیت زندگی 


COPD Sey Group 
Exacerbation History و و سب‎ 
22 fb Low " ز‎ High 
or i} symptoms, { symptoms, } 


}_21 with hospital admission High risk High risk 
ts cen nuestacnus concasetvessivauccasscectaeastcasecs i 
Poa eo TES A B 
001 Low High i 
(without hospital admission) i symptoms, symptoms, 
و‎ ۰ ۸ ۵ te Re yeaa Low risk Low risk 


i mMRC 0-1 | | 
ee 
CAT <10 


Symptoms 


شکل .۸-٩‏ ارزیابی شدت COPD‏ 


Hi‏ گروه :C‏ کم علامت ولی High risk‏ هستند. مشسخصات این گروه 
عبارتند از: 

۱-امتیاز 0۷86 صفر تا یک بوده یا امتیاز CAT‏ کمتراز V+‏ می‌باشد. 

۴-سابقه ۲ با بیشتر Exacerbation‏ یا ینک Exacerbation‏ منجر به 


بستری دارند. 

fi]‏ کروه D‏ پُرعلامت و High risk‏ می‌باشند. مشسخصات این گروه 
عبارتند از: 

۱-امتیاز »0۷15 بیشتریا مساوی با ۲ بوده یا امتیاز CAT‏ بیشتریا 
مساوی ۱۰ است . 


۲ -سابقه ۲ با Exacerbation jx tu‏ یا یک Exacerbation‏ منجر به 
بستری دارند. 
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ریه/ فصل ۸ + بیماری‌های انسدادی مزمن ریه (COPD)‏ 


7۲۰ کمتراز‎ DLCO (all 

LY. کمتراز‎ FEV] ب)‎ 

ج) وجود آمفیزم در لوب‌های فوقانی ریه 
د) وجود آمفیزم منتشر 


CT-Scan در‎ 


5 پیوند ریه: COPD‏ دومین اندیکاسیون اصلی پیوند ریه می‌باشد. 
بیمارانی که sly‏ پیوند ریه در نظر گرفته می‌شوند باید: ۱-علی‌رغم حداکثر 
درمان دارویی و طبی دچار ناتوانی شدید باشند. ۲-مبتلا به مشکلات کبدی. 
کلیه و بیماری‌های قلبی کشنده نباشند. 


(Exacerbation) COPD حملات تشدید‎ 


Hl‏ ویژگی حملات :Exacerbation‏ بروز حملات تشدید بیماری در سیر 
COPD‏ بسیار مهم است. حملات تشدید بیماری معمولاً به شکل دوره‌هاپی 
از افزایش تنگی‌نفس. سرفه. ویزو تغییر مقدار و کیفیت خلط می‌باشد. ممکن 
است حملات تشدید بیماری با سایرعلايم بیماری شامل تب درد عضلانی. 
گلودرد همراه باشد با بدون این علایم باشد. 


Bl‏ ریسک فاکتورها 
۱-سابقه حملات Exacerbation‏ قوی‌ترین بیشگویی‌کننده برای ایرد 
قوی‌ترین پیشگویی‌کننده برای این 


۲ -افزايش قطر شریان ریوی نسبت به آئورت در CT-Sean‏ 

۳ -وجود رفلاکس معده به مری (GERD)‏ 

۴ -میزان انسداد جریان هوا: بیمارانی که انسداد شدید جریان هوا ( FEV1‏ 
کمتراز۵۰/) با انسداد بسیار شدید جریان هوا ( 1۳۷1 کمتر از (ZY‏ دارند 
به طور متوسط ۱ تا ۳ حمله Exacerbation‏ در سال دارند. 

El‏ عوامل تشدیدکننده و روش‌های کاهش تعداد حملات تشدید 
بیماری: عفونت‌های باکتریال جدید در بیش از ۵۰ موارد نقش مهمی دارند. 
عفونت‌های تنفسی ویروسی در ج-موارد وخامت COPD‏ دیده می‌شوند. در 
۲۰-۵ موارد هیچ فاکتور زمینه سازی BES‏ نمی‌شود. 

2 ارزیابی 

۱-دربیماران مبتلا به COPD‏ زمینه‌ای شدید که دچار دیسترس تنفسی 
متوسط يا شدید هستند و با مواردی که ule‏ موضعی دارند باید Chest X Ray‏ 
یا CT‏ قفسه‌سینه انجام شود. در ۸۲۵ موارد 02135 یا 7) غیرطبیعی است و 
شایع‌ترین یافته‌ها در آن پنومونی و CHF‏ می‌باشد. 

۲-دربیماران مبتلابه COPD‏ پیشرفته که سابقه هیپرکاربی دارند. 
کسانی که تغییسروضعیت هوشیاری (خواب‌آلودگی و کنفوزیسون) دارند یا 
افرادی که دیسترس تنفسی شدید دارند. باید ABG‏ انجام شود. وجود هیپرکاربی 
PCO2)‏ بیشتر از (FO mmHg‏ یک جزء مهم تصمیم‌گیری در درمان می‌باشد. 

۳ -برخلاف حملات تشدید آسم. تست‌های عملکردی ریوی (PFT)‏ 
تشخیص با درمان حملات وخامت COPD‏ نقشی ندارد (۸۱۰۰ امتحانی). 

Lee ۴‏ باید به فکر آمبولی ریه بود؛ چرا که حملات Exacerbation‏ « 
ریسک آمبولی ریه را بالا می‌برند. 

۵ -بیماران دچار اسیدوز تنشسی و هیپرکاربی» هیپوکسمی قابل توجه. 
بیماری زمینه‌ای شدید. افرادی که امکان مراقبت مناسب در منزل ندارند و 
کسانی که پذیرش مناسب برای درمان تجویز شده ندارند. باید در بیمارستان 
پستری lige‏ 

1 ۷۷۷۵۹۵۵ 


)9 ] 202001 1۷۲ 


۳ -افزایش توان ورزشی 
¥ کاهش میزان بستری دریک دوره ۶-۲ ماهه 


(fe BS)‏ دربیمارمبتلا به بیساری انسدادی مزمن )43 COPD‏ که 
FEVI=32/‏ دارد و علی‌رغسم درمان با میزان کافی برونکودبلاتور و اکسپژن 
تنگی‌نفس دارد. توانبخشی a)‏ در نظر گرفته مي‌شود. انتظار داریم plus‏ مورد با 
توانبخشی day‏ بهبود یاید؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه tpl‏ -تیر۸۷) 


FEVI توان فعالیت ب)‎ (ll 
کسیزناسیون. خون د) میزان بقاء‎ Ke 


BE‏ متال | بازتوانی ریوی در COPD‏ تمام موارد زیر را بهبود می‌بخشد به جز؟ 


(ارتقاء داخلی دانشگاه شیرا ز -تی ر۸۸) 
الف) ۳۳۷1 ب) تنگی نفس 
د) میزان بستری در بیمارستان 


@( تالابی و ورزش 


۱ [کدامیک از اقدامات زیر در کاهش دفعات بستری بیمارستانی در 
ois‏ مبتلابه COPD‏ موّثراست؟ «ارتقاء داخلی دانشگاه تبریز-تیر۳٩)‏ 
الف) تجویزاکسیژن شبانه در بیماران مبتلا به هیپوکسمی شبانه 
ب) بازتوانی day‏ بزای ۶-۱۲ ماه 
ج) تجویز روزانه 1- استیل سیستئین 
Peet aiiae‏ 


3 جراحی کاهش حجم رید" HLVRS)‏ در بیماران به دقت انتخاب 
شده dy Wipe‏ آمفیزم. جراحی جهت خارج نمودن قسمت‌های آمفیزماتو موجب 
بهبود توان فعالیت. عملکرد ریه و بهبود 51۲۷1۷21 می‌شود. 

0 عوامل موشردر پیش‌آگهی: دو ele‏ مهم در تعیین پی شآگهی در 
عمل LeLVRS‏ ,43 از 

۱ محل آناتومیک آمفیزم: آمفیزم درلوب‌های فوقانی برای جراحی LVRS‏ 
مناسب می‌باشند. 

۲ توان فعالیت بعد از توانبخشی 

و کاندید ایده‌آل بسرای ۷15:: بیمارانی که آمفیزم آنها در لوب‌های 
فوقانی بوده و توان فعالیتی پایینی بعد از توانبخشی دارند. بیشترین فایده را 
از LVRS‏ می‌برند. 

@ کنتراندیکاسیون‌ها: در صورتی که بیمار مبتلا به 20۳1۱ یکی از موارد 
زیر را داشته باشد, نباید تحت عمل جراحی 1۷188 قرار گیرد: 

7۷1-۱ کمتراز۲۰/ مورد انتظار 

۲ -مشاهده آمفیزم منتشر در CT Scan‏ 

100-۳ کمتراز ۲۰ مورد انتظار 


آقای ۵۰ ساله با سابقه COPD‏ و بول‌های آمفیزمی بزرگ کاندید 
رات کاهش حجم ریه (LVRS)‏ است. کدام مورد زیر اندیکاسیون مناسب 
(ارتقاء داخلی دانشگاه تبری ز-تیر۲٩)‏ 


این درمان است؟ 


1- Lung Volum Reducion Surgery (LVRS) 


- @Tabadol. Jozveh 


موه فرهنگی انتشارتی oe oye‏ 


GRE‏ برونکل GOLD‏ ۳۰-۴۰۱۶ پردنیزولون خوراکی یا معادل آن را 


برای دوره ۵-۱۰ روزه به صورت سرپایی پیشنهاد می‌کند . هیپرگلیسمی بویژه 
دربیمارانی که قبلا دیابت gal‏ تشخیص داده شده شایع‌ترین عارضه db‏ 
درمان با گلوکوکورتیکوئید خوراکی می‌باشد. 

۵ اکسیژن درمانی: به منظور حفظ اشباع اکسیژن شریانی به میزان 1٩۰‏ 
با بیشترباید اکسیژن کمکی تجویز نمود. هم در بیماران مبتلا به هیپرکاربی 
ole‏ و هم در بیماران دچار هیپرکاربی مزمن. تجویز اکسیژن کمکی, تهویه 
دقیقه‌ای را کم نمی‌کند» لیکن در برخی از بیماران تجویزاکسیژن کمکی 
سبب افزایش ناچیز PCO2‏ شریانی (عمدتاً از طریق تغییر نسبت ۷/0۵ در 
ریه) می‌گردد . این Sols yal‏ سیب غفلت پزشکان ازتجویراسیژن لازم dy‏ 
منظور بهبود هیپوکسمی شود. 

0 حمایست تهویه‌ای مکانیکی: شروع تهوبه با فشار dy Cote‏ صورت 
غیرتهاجمی yo(NIPPV)‏ بیماران دچار نارسایی تنفسی PCO2)‏ بیشتر از 
(FO mmHg‏ منجر به کاهش قابل ملاحظه در میزان مرگ ومیر و نیاز به 
لوله‌گذاری (انتوباسیون) و عوارض درمان در طول مدت بستری می‌شود. 

7 ]کنتراندیکاسیون‌های انجام NIPPV‏ عبارتند از: ۱ ناپایداری قلبی 
obj‏ با ناتوانی در تخلیه ترشحات ریوی» ۵-اختلالات يا تروماهای جم‌جمه‌ای - 
صورتی که مانع قرار دادن ماسک شود ۶ (Ble‏ شدید. ۷-سوختگی شدید. 

تهویه مکانیکی تهاجمی از طریق لوله اندوتراکثال در موارد زیر اندیکاسیون 
دارد: ۱-دیسترس تنفسی تتسد ید علیرغسم درمسان اولیه. ۲-هیپوکسمی 
تهدیدکننده حبات. ۳۲-هییرکاربی شسدید و يا اسپدوز شدید. ۴ -تغییر شدید در 


وضعیت ذهنی, ۵-ایست تنفسی, ۶- ناپایداری همودینامیک . 

مرگ ومیربیمارانی که نیازمند تهویه مکانیکی هستند در موارد 
خاص بستری ۸۱۷-۳۰ است. در بیماران ۶۵ ساله با بالاتر که جهت درمان در 
ICU‏ بستری گردیده‌اند. مرگ ومیر در سال بعد (مستقل از استفاده از تهویه 
مکانیکی) دوبرابر شده و به 1۶۰ می‌رسد . 


مرد ۵۵ ساله مورد شناخته شده آمفیزم ریوی. به دنبال تشدید 
علایم ریسوی از دو روز قبل با تنگی نفس شسدید به اورژانسس مراجعه کرده 
اسست که تحت درمان آنتی‌بیوتیکی و اکسیژن با ماسسک قرار می‌گیرد. پس از 
یک ساعت. دچار کاهش سطح هوشیاری واضحی می‌شود. در ABG‏ مجدد. 
PH=7.15 5 PCO2=85mmHg‏ دارد. PCOZ‏ بسدو ورود ۲۵ میلی‌متر جیوه 
بوده است. مناسب‌ترین اقدام در این شرایط کدام است؟ 
(ارتقاء داخلی IA pi‏ -سوّال مشترک تمام قطب‌ها» 

Intubation and mechanical ventilation الف)‎ 

Noninvasive positive pressure ventilation ب)‎ 

ج) کاهش اکسیژن استنشاقی و تکرار ABG‏ در ساعات بعد 

pas (o‏ تغییرآکسیژن ی توبات بعد 


(RS BES‏ آقای ۶۵ ساله سیگاری با سابقه COPD‏ به علت سرفه و خلط 
Galas‏ کی galt‏ نی مه وا las‏ یت 
آنتی بیوتیک قرار می‌گیرد. با توجه به عدم پاسخ کافی به درمان. بهترین روش 
تجویزپردنیزولون در این بیمار چیست؟ (دستیاری -فروردین۱٩)‏ 
الف) ۱۰ میلی‌گرم در روز و ادامه درمان نگهدارنده پس از ترخیص 
ب) ۲۰ میلی‌گرم در روز به مدت دوازده هفته 


(پرانترنی - شهریو ر۰٩)‏ 
ب) پیشرفت بیماری ریوی 


الف) مصرف pds‏ سیگار 
alae a (z‏ ی 


[ifs BE‏ خانم ۷۰ ساله که از۱۰ سال قبل با تشخیص COPD‏ تحت درمان 
اسست و در منزل خود تنها زندگی می‌کند از ۵ روز قبل تشدید سرفه و خلط دارد. 
وی با خوا بآلودگی و تب ۳۷/۸ درجه ساننی‌گراد. RR=32/min‏ سیانوز 
مرکزی و کراکل Fine‏ در قاعده ریه راسست مراجعه نموده اسست. کدام سری 


اقدامات زیر صحیح می‌باشد؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه yl‏ -تیر۲ )٩‏ 
الف) نیاز به بستری ندارد. دارو و اکسیژن در منزل تجویز می‌شود. 
ب) باید بستری شود رادیوگرافی قفسه‌سینه و ۵790 لازم نیست. 
ج) باید بستری شود رادیوگرافی قفسه سینه انجام شود. ۸۳90 لازم نیست. 


د) باید بستری al‏ رادیوگرافی قفسه سینه و ABG‏ انجام شوند. 


افزایش سسرفه و خلط و تشسدید تنگی نفس درحد متوسط به آورژانس مراجعه 
کرده است. کدامیسک از اقدامات زير در مرحلسه اول برای بیمار کمترتوصیه 


می‌شود؟ (پرانترن ی اسفند ۹۶ LI.‏ ۲ کشور ی [دانشگاه Lap‏ 
د) اسپیرومتری 


ج) پالس اکسی‌متری 


2] درمان حملات sls‏ تشدید بیماری (Acute Exacerbations)‏ 

۵ برونکودیلاتورها: اغلب بیماران با 8 - آگونیست استنشاقی که 
می‌گردند. بیماران اغلب در شروع با نبولایزر درمان می‌شوند. اسستفاده از 
نبولایزر در بیماران سالمند و افراد مبتلا dy‏ دیسترس تنفسی موجب تسهیل 
درمان می‌شود. دلیل متقاعدکننده‌ای جهت اضافه نمودن متیل‌گزانتین‌ها 
Ste)‏ تئوفیلین) به ایسن رژیم دارویی وجود ندارد ولی اگرتجویز شوند باید 
جهت به حداقل رساندن سمیت دارویی. سطح سرمی آن مورد ارزیابی قرار 
| گیرد. ۱ 
۱ آنتی‌بیوتیک‌ها: باکتری‌هایی که اکثراً در تشدید COPD‏ نقش دارند؛ 
عبارتند از: استرپتوکوک پنومونیه» هموفیلوس آنفلوانزا و موراکسلا کاتارالیس؛ 
همچنین مایکوپلاس ما پنومونیه یا کلامیدیا پنومونیسه در 4۵-۱۰ از حملات 
حساسیت آنتی‌بیوتیکی و شرایط بالینی بیمارمی‌باشد. اکثر پزشکان؛ 
مبتلایان به حملات متوسط تا شدید بیماری را حتی در صورت عدم وجود 
اطلاعاتی مبنی بردخیل بودن یک پاتوژن خاص توسط آنتی‌بیوتیک درمان 
می‌نمایند. ۱ 

و گلوکوکورتیکونیده : در بیماران بستری در بیمارستان مصرف 
گلوکوکورتیکوئید ها منجر به کاهش طول دوره بستری و تسریع بهبودی و 
کاهش احتمال عود حمله تشسدید بیماری تا ۶ ماه می‌شود. فواید درمان به 
مدت ۲ هفته با گلوکوکورتیکوئید نسبت dy‏ ۸ هفته درمان غیرقابل تمایز 
می‌باشد . 


www.kaci.ir 


@Tabadol_Jozveh 


ریه/ فصل ۸ + بیماری‌های انسدادی مزمن ریه (COPD)‏ 


در Case‏ مورد نظر Lindo jw‏ همین اتفاق افتاده است که بیمار پس 
از دریافت اکسیژن, ۳002 بالا می‌باشد. لذا این مسئله طبیعی بوده» اما چرا 
پاسخ الف نیست؟ اگر بیمار از ابتدا ۳002 بالاتر از ۴۵ داشت باید از NIPV‏ 
استفاده می‌گردید. 


فزایش مق bls‏ و تنگی تنفس مراجعه نموده است. در معاینه تاکیکاردی 
و du, SU‏ دارد. plus‏ درمان دارویی توصیه نمی‌شود؟ 
(پرانتوننی شهریو ر ٩۷‏ - قطب ۵ کشور ی[دانشگاه شیراز]) 


الف) تئوفیلین ب) آنتیبیوتیک 
د) ایپراتروپیوم بروماید 


ج) استروئیة خوراکی 


CU BS‏ ۷۰ ساله سیگاری با شکایت تنگی‌نفس و سرفه مزمن 
به دلیل تشدید تنگی‌نفس و سرفه در یک هفنه اخیربه اورژانس مراجعه 
کرده است. در اسپیرومتری که dy‏ همراه دارد و مربوط به ۲ ماه قبل اسست. 
است و 177۷1 بیمار با دریافت برونکودیلاتور dy‏ میزان 
۰ سی‌سی و ۸۱۰ افزایش aly‏ است. عکس قفسه‌سینه. طبیعی است. اشباع 
اکسپژن خون شریانی ۸٩۴‏ است. بیمار کاندید بستری شدن است. تمام موارد 
زیر در درمان علائم حاد slow‏ مناسب است بجز: 
(پانترنی شهریو ر۷٩‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهوازا) 
ب) ایپراتروپیوم بروماید 
د) پردنیزولون 


الف) سالبوتامول 
ج) اکسیژن نازال 


بستری شده است. or‏ اقدامات ۳۳ تنگی‌نفس وی بهبود نیافنه 
است. pyle‏ همودینامیک owl‏ و بیمار هوشیار اسست. RR=32/min‏ 
می‌باشد.آخرین ABG‏ نامبرده چنین است: 
pH=7.24, PaCO2=60mmHg, PaO2=52mmHg, HCO3=29meq‏ 
کدامیک از اقدامات زیر در این مرحله برای وی پیشتر کمک‌کننده است؟ 
(پرانترنیاسفند ٩۷‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 
(call‏ اکسیژن تراپی با ۳102 بالا 
ب) انتوباسیون بیمار و شروع تهویه مکانیکی 
ج) افزایش دوز کورتیکواستروئید سیستمیک 
د) استفاده ی غیرتهاجمی) 


jis BS‏ | بیمار مبتلا به COPD‏ به علت تنگی‌نفس به آورژانس مراجعه کرده 
است. در کدامیک از موارد زیر اکسیژن‌ترایی اندیکاسیون دارد؟ 

(پرانترنی میان‌دوره -خرداد (AA‏ 
ب) PaCO2=45mmHg‏ 
د) HCO3=28mEq/Lit‏ 


PaO2=70mmHg الف)‎ 
ce =85 7%. ج)‎ 


\ www.kaei.ir 


ج) ۲۰ میلی‌گرم در روز به مدت ۵ تا ۱۰ روز 
ree ۵‏ در روز و ادامه ون نگهدارنده پس از ترخیص 


با شسکایت افزایش سرفه ay gh on‏ ازسه روز پیش از نموده 
اسست. در معاینه. تب ۳۸/۵ درجه. فشارخون طبیعی و اشباع اکسپژن خون 
شریانی ۸۸۵ (در حالی که از هوای GLI‏ تنفس می‌کند) دارد. وی هیچ‌گونه 
دارویی مصرف نمی‌کرده است. کدام اقدام درمانی در ابتدای بستری وی توصیه 
نمی‌شود؟ (پرانترنی شهریو ر۲٩-قطب‏ ۵ کشور ی [دانشگاه Lied‏ 
الف) آنتی‌بیوتیک ب) اکسیژن SE‏ 
د) اسپری برونکودیلاتور 


ج) هپارین با دوز درمانی 


(J& BA) ۳‏ در تشسدید بیماری انسدادی مزمن ریه (COPD)‏ مفید بودن 
Pare‏ از درمان‌های زیر مورد تردید می‌باشد؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ۲ کشور ی[دانشگاه تبریزا) 
(call‏ کورتیکواستروئید سیستمیک ب) آمینوفیلین 
ج) سالبوتامول استنشاقی د) آنتی‌بیوتیک 


9 خلط ne‏ ۵ روز پیش 7 اسست .59 ass liCXR‏ دارد 
و در حال O2sat=807 polo‏ بدون اکسپژن و بیمار دیسترس تنفسی در حد 
متوسط با 27 1811 است. در سسمع ریه, ویزینگ بازدمی دارد. علاوه برتجویز 
برونکودیلاتور و اکسیژن و آنتی‌بیوتیک. کدام اقدام مناسب‌تراست؟ 
(پرانترنیاسفند ٩۴‏ -قطب ۴ کشوری [دانشگاه (lyse!‏ 


(call‏ کورتون خوراکی ب) تجویز موکولیتیک 
ج) تئوفیلین د) تجویزواکسن پنوموکوک 


itty BE‏ آقای ۵ ساله با سایقه بیماری انسدادی مزمن راه‌های هوایی 


(COPD)‏ با دیسترس تنفسسی. سرفه و خلط فراوان که از ۲ روز پیش شروع 
شده به آورژانس مراجعه نموده اسست. در Aisles‏ هوشیار بسوده, از عضلات 
فرعی تنفسی استفاده می‌کند. صداهای ریوی کاهش زنرالیزه دارد و سیانوتیک 
می‌باشد. برای بیمار اکسیژن نازال (۶ لیتردر دقبقه) تجویزمی‌شود و نتایج 
ABG‏ پس از نیم ساعت dy‏ این شرح است : 
pH=7.37, PCO2=56, HCO3=28, PO2=55‏ 
برای اصلاح هاییوکسمی jlo‏ چه اقدامی انجام می‌ذ هید ؟ 
(پرانترن یاسفند ۹۶ -قطب ۶ کشوری [دانشگاه زنجان]) 
(call‏ اقدام به تهویه مکانیکی غیرتهاجمی 
ب) اینتوباسیون و شروع تهویه مکانیکی 
ج) تجویز کورتیکواستروئید تزریقی 
د) تجویزاکسیژن با ماسک 
توضیح: در برخی از بیماران تجویزاکسیژن کمی سبب افزایش ناچیز ۳02 
شریانی (عمدتاً از طریق تغییر نسبت W/Q‏ در ریه) می‌گردد. این yal‏ نباید سبب 
غفلت پزشکان از تجویزاکسیژن لازم dy‏ منظور بهبود هیپوکسمی شود. 


‘@Tabadol . Jozveh 


(a‏ قطع سیگار 
ب) اکسیژن درمانی" 
sel e‏ کاهش دهنده حجم ریه (LVRS)‏ دربرخی ازنیماران_ 


۷-تمام بیماران سیگاری مبتلا 4 COPD‏ باید به ترک سیگار 
تشویق شوند و در مورد مزایای ترک سیگار آموزش ببینند. 

۸-ایپراتروپیسوم بروماید (آتروونت) یک آنتی‌کلینرژیک کوتاه‌اثر 
نت که موجب ps Donk!‏ و اصلاح سریع FEVI‏ می‌ شود . 

۹٩‏ -مهمتریسن نقش کورتیکواستروئیدهای استنشاقی در درمان 
COPD‏ کاهش حملات cul Exacerbation‏ . 

۰ اندیکاسیون‌های تجویز کورتیکواستروئیدهای استنشاقی در 
مبتلایان به COPD‏ عبارتند از: 

الف) بیمارانی که بیش از ۲ sb‏ در سسال دچار حملات Exacerbation‏ 


می‌شوند (مهمترین اندیکاسیون). 


ب) بیمارانی که مشخصات آسم مثل ائوزینوفیلی دارند. 

TY‏ -مصرف درازمدت کورتیکواستروئیدهای خوراکی در درمان 
COPD‏ پیشنهاد نمی‌شود. 

۲ -اکسیژن کمکی تنها درمانی است که میزان مرگ‌ومیررا در مبتلایان 
به COPD‏ کم می‌کند. اکسیژن درمانی کمکی در مبتلایان به هیپوکسمی 
در حالت استراحت O2sat)‏ مساوی یا کمتراز LANA‏ کمتراز ۸٩4‏ همراه 
باعلائم هیپرتانسیون ریوی يا نارسایی قلب) 5 واضحی در کاهش 
مرگ ومیسردارد (۱۰۰/امتحانی). در چنین بیمارانی باید تجویز اکسیژن 
کمکی به صورت مداوم صورت بگیرد چرا که هر چه تعداد ساعت‌ها و 
روزهای مصرف اکسیژن افزایش یابد. میزان مرگ ومیر کمتر می‌شود. 

" ۲۳ -تجوی زآزیترومایسین به صورت روزانه در مبتلایان به COPD‏ 
که سابقه‌ای از حمله تشدید (Exacerbation)‏ دارنسد. موجب کاهش 
تعداد دفعات Exacerbation‏ می‌شود . 

۴ -بیماران مبتلابه COPD‏ باید سالانه واکسن آنفلوانزا دریافت 
کنند؛ همچنین واکسن پلی‌والان پنوموکوک و واکسن iia‏ پرتوسیس 
why‏ یه ین 92:9 

FO‏ واکسن آنفلوانزا» میزان حملات تشدید Exacerbation)‏ در 
مبتلایان به COPD‏ کم می‌کند (۸۱۰۰ امتحانی). 

TF‏ برخلاف حملات تشدید آسمء تست‌های عملکردی ریوی 
(اسپیرومتری) در تشخیص by‏ درمان حملات وخامت COPD‏ نقشی‌ندارد 
(۱۰۰/امتحانی). 

۷ درمان حملات تشدید COPD‏ عبارتند ۳ 

الف) ۵ - آگونیست استنشاقی به فا Suis aS,‏ به کمک 


تبولایزر 
ب) آنتی‌بیوتیک 
" ج) ۲۰-۴۰۲۳8 پردنیزولون خوراکی برای ۵-۱۰ روز 
د) اکسیژن کمکی 
۸ در حملات تشدید COPD‏ اضافه کردن تئوفیلین به درمان لاژم 
نیست. 


TA‏ -شروع تهویه با فشارمثست doy‏ صورت غیرتهاجمی 
(NIPPV)‏ دز td‏ بیماران دچار نارسایی تنفسی PCO2)‏ بیسشن از 


(fommHg ۰‏ منجربه کاهش قابل ملاحظه درمیسزان مرگ‌ومیرو نیاز 


مویننسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 
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RET ee Caren ۳ s 


مزمن و آمفیزم می‌باشد. آلودگی هوا به عنوان یک ریسک فاکتور 
COPD‏ اهمیت بسیار کمتری نسبت به سیگار دارد. 

۲ -مهمترین روش تشخیص COPD‏ اسپیرومتری است . 

۳ -کاردر معدن ذغال‌سنگ, معدن طلاء کارخانجات منسوجات 
پنبه‌ای یک ریسک‌فاکتور برای COPD‏ می‌باشد. به ویژه تماس با SES‏ 
سنگ یک ریسک فاکتور مهم برای ابتلا به آمفیزم در بیماران سیگاری و 

غیرسیگاری است. 
۴-تماس JESU‏ سنگ یک ریسک فاکتوربسیار مهم برای ابتلابه 
آمفیزم می باشد (۸۱۰۰ امتحانی). 
۵- کمبود شدید ره آنتی‌تریبسین (01-۸) یک ریسک فاکتور 


اثبات شده در COPD‏ می‌باشد. 
۶-کاهمش پایدار در میزان جریان بازدمی پرقدرت (FEV1)‏ 
مشخص‌ترین یافته در COPD‏ می‌باشد. 


۷-درمراحل انتهایی 00۳1 اغلب «احتباس gd‏ (افزایش حجم 
باقیمانده [RV]‏ و افزایش نسبت حجم باقیمانده به ظرفیت کل ریوی) و 
پرهوایی پیشرونده رافزایش ظرفیت کل ریوی [TLC]‏ دیده می‌شود. 

A‏ -مکانیسم اصلی کاهش PaO,‏ در ote COPD‏ تناسسب 
تهویه خونرسانی است؛ لذا افزایش مختصر اکسیژن استنشاقی به طور 
موثری هیپوکسمی ناشی از COPD‏ را درمان می‌کند. 

٩-تأوقتی‏ که ۳۷1 به حدود ۵۰ نرسد» ۳۸002 طبیعی باقی می‌ماند؛ 
تا زمانی که ۲۳۷1 به کمتر از ۸۲۵ نرسد. PaCO2‏ افزایش پیدا نمی‌کند. 

foro te‏ اصلی افزایش مقاومت دراکثرمبتلایان به COPD‏ مجاری 
هوایی با قطرکمتریا مساوی ۲ مییلیترمیباشد. 

۱ آمفیزم تمام لبولی Ygoxo(Panlobular)‏ در بیماران دچار کمبود 
01-7 ملاحظه می‌شود و به لوب‌های تحتانی تمایل دارد. 

۲ -سه علامت شایع COPD‏ سرفه, خلط و تنگی‌نفس کوششی 
می‌باشند . 

۳ -بیمارانی که pj adel‏ در آنها غالب است dy‏ طور کلاسیک, 
پفآلودهای صورتی (Pink Puffer)‏ نامیده می‌شنوند که به cule‏ 
pe‏ وجود سیانوز, استفاده از عضلات فرعی تنفس و تنفس با لب‌های 
غنچه‌ای می‌باشد. در این بیماران صداهای تنفستی کاهش یافته است. 
«patel yo‏ 101.60 کاهش می‌یاید. ۱ 

۴-به بیماران مبتلا dy‏ برونشیت مزمن, به cde‏ احتباس مایع و 
سیانوز بیشتر پفآلودهای آبی (Blue Bloaters)‏ گفته می‌شود. 

۵-چماقی شدن انگشتان 65>(Clubbing)‏ علایم 00۳10 نمی باشد 
و در صورت بروز پزشک باید به دنبال علایم ایجاد آن باشد. در این گروه. 
سرطان ریه علت شایع احتمالی برای کلابینگ که تازه ایجاد شده است. 

VF‏ تنها سه اقدام درمانی زیر موجب افزایش Survival) slay‏ در 
مبتلایان به COPD‏ می‌شود: 


www.kaci.ir 


۷ _یافته تشسخیصی 9 | اي پرونشیت مزمن» افزایش ترشح 


موکوس است . 
۲ -درلام پاتولوژی بیماران مبتلا به برونشیت مزمن موارد زیر دیده 
eg‏ ۱ 


الف) لایه موکوسی راه‌های هوایی بزرگ, پرخون و متورم می‌باشد. 

ب) غدد ترشح‌کننده موکوس بزرگ شده‌اند. 

ج) AN‏ غدد موکوسی ضخیم گردیده است (تقریباً ۲ برابر طبیعی) 

ie)‏ متاپلازی اسکواموس در آپی‌تلیوم a‏ 9 متاپلازی سلول‌های 
گابلت دیده می‌شود. 

۳ -اندکس Reid‏ که در مبتلایان dy‏ برونشیت مزمن به کار برده 
می‌شود؛ عبارت است از: نسبت لایه غدد dy Submucosal‏ دیواره 
برونش. اندکس Reid‏ در افراد طبیعی 2 است. در برونشیت مزمن 

۴ زآنجایی که در برونشیت مزمن؛ هیپرکاپنی. هیپوکسمی. و در 
موارد شدید سیانوز رخ می‌دهند به آنها bloaterss‏ 38106 اطلاق می‌گردد. 


Chronic inflammatory cell infiltrate 


Goblet cell 
Mucous glands hyperplasia 


Basement membrane 


Mucous glands Mucous fining 


Reid index=Ratio of B:A 
NORMAL CHRONIC BRONCHITIS 


Reid index increased 


افزایش اندکس Reid‏ در برونشیت مزمن 
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فارماکولوژی کاتزونگ ترور 


۱ - ایپروتروپیسوم (آتروونست) بک آنتاگونیست موسکارینی 
(آنتی‌کلینرژیک) است که رسپتورهای موسکارینی را ذر راه‌های هوایی 
بلوک می‌کند و مانع برونکواسپاسم ناشی از فعالیت واگ می‌شود. 

۲-در COPD‏ ایپروتروپیوم موثرتر از 82 آگونیست‌ها است. 

۳ -ایپروتروپی وم برخلاف 82 آگونیست‌ها موجب ترمسورو آریتمی 
نمی‌شود. مهمترین عارضه جانبی ol‏ عوارض شبه آتروپینی است. 

۴ _تیوتروپیسوم دارویی از همین گروه است که مدت اثر بیشتری 
دارد. تیوتروپیسوم استنشاقی اگربه صورت روزانه مصرف شود نه تنها 
ظرفیست عملکردی مبتلایان به 00170 را الا می‌بردبلکه موارد تشدید 
بیماری را نیز کم می‌کند. 


و 1 


@Tabadol_Jozveh 


به لوله‌گذاری (اینتوباسیون) و عوارض درمان در طول مدت بستری 


4 


Be al al 
است.‎ dyy دومین اندیکاسیون پیوند‎ COPD ... f+ 
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پاتولوژی رابینز 


00۳۲۱ شامل دو بیماری آمفیزم و برونشیت مزمن است که 
ممکن است به صورت توأم با هم دیده شوند. 

COPD. ¥‏ موجب انسداد برگشت ناپذیر راه‌های هوایی می‌شود. در 
حالی که آسم موجب انسداد برگشت پذیر راه‌های هوایی می‌گردد. 

۳ -مهمترین عامل COPD‏ (آمفیزم و برونشیت مزمن)» سیگار 


است . 


۴ -تعریف آمفیزم مورفولوژیک است در حالی که تعریف برونشیت 
مزمن براساس علائم بالینی می‌باشد و با علائمی مثل سرفه مزمن همراه با 
موگوس (LIS)‏ تعریف می‌گردد. 

۵-دو نوع اصلی آمفیزم عبارتند از 

الف) مرک زآسینی ply ¥-(Centrilobular)‏ شایع‌تر از انواع دیگر 
است. این نوع در سیگاری‌ها شایع‌تر است . قسمت‌های پروگزیمال یا مرکز 
آسینی (برونشیول‌های تنفسشی) گرفتار هستند ولی آلوئول‌های دیستال 
سالم می‌باشند. در لوب‌های فوقانی به خصوص سگمان آپیکال» روی 
می‌دهند . 

ب) آمفیزم پان آسینار: بیشتر در 7016های تحتانی dey‏ رخ می‌دهند 
و درکمبود 01 -آنتی‌تریپسین ایجاد می‌شوند. سراس رآسینی از برونشیول 
تنفسی تا آلوئول‌های انتهایی Ay‏ صورت یکنواخت گرفتار هستند. 

۶ _پلی‌مورفیسم ژن TGFB‏ در ایجاد و استعداد به COPD‏ نقش 
دارد. 

۷ -متالوپروتئینازه ای ماتریکس مثل MMP-9‏ 5 ۷11۳-12 در 
پاتوژنزآمفیزم نقش (YD‏ 

۸-درلام پاتول وژی آمفیزم ریوی. بزرگ شدن فضاهای هوایی به 
همراه تخریب سپتوم‌های بین آلوئول‌ها و بدون فیبروز مشاهده می‌گردد. 
بافشت الاستیک اطراف آلوئول‌ها از بین رفته و موجب کاهش کشش 
شعاعی راه‌های هوایی می‌شوند لذا راه‌های هوایی در طی بازدم دچار 
کلاپس می‌گردند. 

٩-تنگی‏ نفس اولین علامت آمفیزم است که dy‏ صورت پیشرونده 
می‌باشد. کاهش وزن دراین بیماران شایع است. چون ۲1:۷1 کاهش 
یافته ولی FVC‏ طبیعی است؛ نسبت 1۷1 به ۲۷6 کاهش یافته 
است. در آمفیزم 21,60 کاهش sdb‏ است. چون این بیماران 
تنگی‌نفس دارند و از طرفی اکسیژن‌رسانی هموگلوبین طبیعی است به 
آنها Pink Puffers‏ گفته می‌شود. 

Ve‏ برونشیت مزمن موجب سرفه و تولید خلط می‌شود. تعریف آن 
بالینی و عبارت است: سرفه خلطدار dy‏ مدت ۳ ماه متوالی و برای دست کم 
۲ سال. مهمترین عامل برونشیت مزمن سیگارو سپس آلودگی هوا است. 


) ۲ 2020010۱ 


۹ ee آماری اد‎ wth 


طبیعی آلوئول‌ها شود. 


فیزیوپاتولوژی ایجاد علائم پنومونی 

۱-تب: آزادشدن مدیاتوره ای التهابی J to‏ 11-1 و1703 موجب تب 
rage ig‏ 

1 لکوسیتوز محیطی و افزایش ترشحات چرکی: کموکین‌هایی مثل 11-8 
و فاکتور محرک کلونی گرانولوسیت (G-CSF)‏ موجب لکوسیتوز محیطی و 
افزایش ترشحات چرکی می‌گردند. 

۳ -سندرم دیسترس تنفشسی حاد (ARDS)‏ مدیاتورهای التهابی که 
توسط ماکروفاژه او نوتروفیل‌های تازه وارد آزاد می‌گردند. موجب ARDS‏ 


pgs 
هموپتیزی: اریتروسیت‌ها می‌توانند ازغشاء الوئولی -مویرگی عبور کرده‎ ۴ 
شوگ‎ Lee وموخت‎ 


۵ -انفیلتراسیون موجود در رادیوگرافی. رال و هیپوکسسمی: نشت مویرگی 
موجب انفیلتراسیون در رادیوگرافی. رال در سمح ریه و هیپوکسمی به دلیل 
پرشدن آلوئول‌ها می‌شود. 

۶ -آلکالوز تنفسسی: افزایش تلاش تنفسی در سندرم پاسخ التهابی 
سیستمیک (SIRS)‏ موجب آلکالوز تنفسی می‌شود. 

۷ -تنگی‌نف‌س: کمپلیانس کاهش يافته , هیپوکسمی» افزایش تلاش 
تنفسی, افزایش ترشحات و بعضی اوقات برونکواسپاسم. همگی موجب 
تنگی‌نفس می‌گردند. 


=  یژولوتاپ‎ 


تغییرات پاتولوژیک پنومونی در ۴ مرحله زیر رخ می‌دهند: 

2] مرحله اول: ادم: فاز اولیه نوعی ادم می‌باشد. این مرحله به ندرت در 
نمونه‌های بالینی b‏ اتوپسی دیده می‌شود. زیرا به سرعت dy‏ وسیله مرحله دوم 
جایگزین می‌شود. 


۱ 


بیشترین سوالات ayy‏ خود اختصاص داده‌اند )4 pier : er‏ رد 
or‏ -درمان پنوقوني کش تا od‏ از جاممد (به وه جدول ۲۰۹-۷ ریک eps‏ اراد و به co choles‏ پنومونی . 
all :‏ ازجا جامعه (جدول )٩-۱‏ رس فاکترهای پتوموتی اکسایی از جامعه, CURB- 65 shale‏ (جدول ۷ aay‏ 


| درصد سوالات فصل و ۹ در Yr‏ ۲ سال اخیر: ۲ 
مباحثی که بب 


تعریف و طبقه‌بندی 


Hl‏ تعریف: به عفونت پارانشیم ریه» پنومونی گفته می‌شود. 

8 طبقه بندی: پنومونی به ۴ گروه زیر تقسیم بندی می‌شود: 

۱-پنومونی اکتسابی از جامعه (CAP)‏ 

۲ -پنومونی اکتسابی از بیمارستان (HAP)‏ 

۳ -پنومونی مرتبط با ونتیلاتور (VAP)‏ 

۴-پنومونی مرتبط با مراقبت‌های بهداشتی CCAP)‏ این گروه در 
حقیقت نوعی پنومونی اکتسابی از جامعه (CAP)‏ بوده که توسط ارگانیسم‌های 
مقاوم به چند دارو (MDR)‏ ایجاد odd‏ است. 

6 ] برای ایجاد پنومونی مقاوم به چند دارو Jub‏ حداقل ۲ ریسک فاکتور 

(و گاهی ۳ ریسک فاکتور) وجود داشته باشند. این ریسک فاکتورها در جدول 
٩-۱‏ آورده شده‌اند. 


فیزیوپاتولوژی __ 


3 راههای انتقال عفونت: پنومونی نتیجه رشد و پرولیفراسیون 
پاتوژن‌ه ای میکروبی در سطح آلوئولی و پاسخ میزبان به این پاتوژن‌ها 
می‌باشد. میکروارگانیسم‌ها از چند طریق به راه‌های تنفسی تحتانی می‌رسند. 
این راه‌ها عبارتدد از 

1 آسپیراسیون از اروفارنکس (شایع‌ترین راه) : آسپیراسیون با حجم کم 
به صورت شایعی درهنگام خواب (به خصوص درافراد مسن‌تر) و دربیماران 
با کاهش سطح هوشیاری رخ می‌دهد. 

۲ استنشاقی: بسیاری از پاتوژن‌ها به صورت قطرات آلوده استنشاق 
as‏ ین 

۳ -هماتوژن (گسترش از aly‏ خون): راه هماتوژن به ندرت موجب پنومونی 
می‌شود. نظیر انتشار خونی از آندوکاردیت دریچه تریکوسپید. 

۴ _گسترش مجاورتی: گسترش مجاورتی از فضای پلور یا مدیاستن عفونی 


Blas}‏ می‌افتد. 


) ۲ 2020010۱ 


ریه / فصل ٩‏ ۰ پنومونی 


بستری شدن به مدت ۲ روزیا بیشتردر بیمارستان در بستری شدن به مدت ۲ روزیا بیشتردر بیمارستان در انفیلتراسیون به همراه کاویته ونکروز 
طی ٩۰‏ روز گذشته طی ٩۰‏ روز گذشته هموپتیزی Gross‏ 

استفاده ا زآنتی‌بیوتیک طی ٩۰‏ روز گذشته استفاده ازآنتی‌بیوتیک در طی ٩۰‏ روز گذشته نوتروپنی 

سرکوب ایمنی همودیالیزمزمن در طی ٩۰‏ روز گذشته بثورات اریتماتو 

وضعیت بی‌تحرک کلونیزاسیون قبلی با MRSA‏ عفونت همزمان با آنفلوانا 

تغذیه ازراه لوله نارسایی احتقانی قلب فرد جوان قبلً سالم 

مهار ترشح اسید معده مهارترشح اسید معده آغاز عفونت درتابستان 

ابتلابه COPD‏ شدید یا برونشکتازی؟ ۱ ۱ 


پنومونی لوبار پرونکوپنومونی 


شکل ۹-۱. الگوهای مختلف پنومونی. پنومونی لوبار و برونکوپنومونی 


. پنومونی اکتساپی از جامعه (CAP)‏ 


By‏ با کتریال: شایع‌ترین علت پنومونی اکتسابی از جامعه. استرپتوکوک 
پنومونیه می‌باشد. در اغلب موارد بهتر است هم به فکر باکتری‌های پاتوژن 
تیپیک وهم به فکرارگانیسم‌های آتیپیک باشیم. باکتری‌های تیپیک 
شامل استرپتوکوک پنومونیه. هموفیلوس آنفلوانزا؛ استافیلوکوک اورئوس و 
باسیل‌های گرم منفی مثل کلبسیلا پنومونیه و سودوموناس آثروژینوزا می‌باشند. 
ارگانیسم‌های Stl‏ شامل مایکوپلاسما پنومونیه. کلامیدیا پنومونیه و 
گونه‌های لژیونلا (در بیماران بسستری)» ویروس‌های تنفسی مثل ویروس‌های 
آنفلوانزاء آدنوویروس‌هاء متاپنوموویروس انسانی (AMPV)‏ و ویسروس 

سن‌سی شیال تنفسی o(RSV)‏ باشند (شکل .)٩-۲‏ 
۷/۷/۸۵ 


۱-سفالوسپورین» ماکرولید یا فلوروکینولون‌های تنفسی 
۲-ریسک فاکتور برای عفونت با سودوموناس آثروژینوزا 
استافیلوکوک اورئوس مقاوم به متی‌سیلین< MRSA‏ 


2 مرحلسه دوم: کبسدی سازی قرمزا: این مرحله به دلیل حضور 
اریتروسیت‌ها در اگزودای موجود در درون آلوتول» ایجاد می‌شود. اما 
نوتروفیل‌ها هم در این اگزودا وجود دارند و از نظردفاع میزبان حائزاهمیت 
می‌باشند . 

7 مرحله سوم: کبدی‌سازی خاکستری": در این مرحله. اریتروسیت 
تازه‌ای از عروق نشت نمی‌کن د, و آنهایی که SLB‏ حضور A BID‏ تخریب و 
تجزیه گردیده‌اند. در این مرحله. نوتروفیل سلول غالب است و رسوب فیبرین 
به فراوانی دیده می‌شود؛ باکتری‌ها هم ناپدید شده‌اند. این مرحله با کنترل 
موفقیت‌آمیز عفونت و بهبود تبادل گازی همراه می‌باشد. 

Ala rol‏ پایانی: پاکسازی ": در این مرحله, در فضای آلوئولی» ماکروفاز 
سلول غالب می‌باشد. 
لگوی پنومونی Sp WIS‏ به بهترین صورت در پنومونی 
پنوموکوکی دیده می‌شود. 

ر پنومونی مرتبط با ونتیلاتور (VAP)‏ ممکن است برونشیولیت 
تنفسی قبل از انفیلتراسیون واضح در رادیولوژی رخ دهد. 

2] الگوهای انواع پنومونی 

۱-پنومونی اکتسابی از بیمارستان به شکل برونکوپنومونی می‌باشد؛ چرا 
aS‏ انش Sloe‏ آن Socal ay San‏ اس ANN BI‏ 
۲ -الگوی پنومونی اکتسابی از جامعه Ay (CAP)‏ صورت پنومونی لوبار 
است . ۱ ۱ 

۳ -درپنومونی ویروسی و پنوموسیستیس علی‌رغم نمای بینابینی که 
دارند بیشتر ماهیت آلوئولی دارند تا بینابینی (اینترستیشیل) 

۴ -درپنومونی مرتبط با ونتیلاتور (VAP)‏ ممکن است در آغاز يافته 
رادیوگرافیک واضحی نداشته باشند و برونشیولیت تنفسی مقدم بر یافته‌های 
رادیوگرافیک باشد. 


1- Red Hepatization 
2- Gray Hepatization 


3- Resolution 
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و خاکستری به همراه TH‏ 
آگزوداتیو پلور 


شکل ۰۹-۳ پنومونی استافیلوکوکی. این پنومونی می‌تواند موجب عوارضی مثل 
آندوکاردیت آپسه. آمپیم. وژتاسیون در دریچه تریکوسپید وآمبولی درشریان 
پولمونری شود. 


(If‏ جوانی ۲۰ ساله به علت تب WO‏ سرفه و خلط چرکی فراوان با حال 
عمومی بد بستری شده است. در شرح حال بیمار سابقه تب. سردرد و میالژی 
یک هفته قبل داشسته و متعاقباً علائم فوق ظاهرشده است. در گرافی سینه 
تصویر چند کاویته همراه با انفیلتراسیون در لوب تحتانی ریه دوطرفه مشاهده 
می‌شود. محتمل‌ترین جرم عامل بیماری فوق کدام است؟ 

(پرانترنی اسفند ٩۳‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 


مویسسه فرهتگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


ول سای ازج ایس میت 


استرپتوکوک پنومونیه استرپتوکوک پنومونیه استرپتوکوک پنومونیه 
مایکوپلاسما پنومونیه مایکوپلاسما پنومونیه استافیلوکوک اورئوس 
هموفیلوس آنفلوانزا کلامیدیا پنومونیه گونه‌های لژیونلا 
کلامیدیا پنومونیه هموفیلوس آنفلوانا باسیل‌های گرم منفی 
ویروس‌های تنفسی! گونه‌های لژیونلا هموفیلوس آنفلوانا 
ویروس‌های تنفسی! ویروس‌های تنفسی! 


توجه: عوامل پاتوژن به ترتیب کاهش شیوع. لیست گردیده‌اند. 
۱-ویروس‌های آنفلوان_زای ۸ و 3 آدنوویروس‌ها؛ ویسروس سن‌سی‌شیال تنفسی؛ 
ویروس‌های پاراآنفلوانزا و متاپنوموویروس. 


Hl‏ ویروسسی: ویروس‌ها ole‏ بخش بزرگی از موارد CAP‏ که موجب 
بستری دربیمارستان (حتی در بزرگسالان) می‌شوند. هستند. شایعترین 
ویروس‌ها عبارتند از: ویروس آنفلوان_زا. وی روس پاراآنفلوان زاء ویروس 
سن‌سی‌شیال تنفسی (RSV)‏ 


(JR BE]‏ شایع‌ترین جرم پانوژن در پنومونی اکتسابی از جامعه (6۸)؟ 

(امتحان دوره‌ای دستیاران داخلی دانشگاه تهران )٩۰ SLI‏ 
ب) پنوموکوک (استرپتوکوک پنومونیه) 
د) کلامیدیا 


الف) استاف طلایی 
ج) هموفیلوس آننلونز 


2 ارگانیسم‌های آتیییک: ارگانیسم‌های آتیییک. نه در محیط کشت‌های 
استاندارد رشد می‌کنند و نه با رنگ‌آمیزی گرم دیده می‌شوند. این ارگانیسم‌های 
آتیپیک به re‏ بتالاکتام‌ها مقاوم هستند و باید با یسک cdg Slo‏ یک 
فلوروکینولون, یا یک تتراسیکلین درمان شوند. 
( تفر ۱۰-۵ موارد مبتلا به پنومونی اکتسابی از جامعه (CAP)‏ 
علل پلی‌میکروبی دارند. و اتیولوژی آنها در اغلب موارد شامل ترکیبی از 
پاتوژن‌های تیپیک و آتیپیک می‌باشد. 

اه بی‌هوازی‌ها: بی‌هوازی تنها زمانی حائزاهمیت هستند که دوره‌ای از 
آسپیراسیون روزها تا هفته‌ها قبل از ظاهرشدن پنومونی اتفاق افتاده باشد. 
ترکیبی از aly‏ هوایی حفاظت نشده. Sto)‏ در صورت استفاده بیش از حد از الکل 
یا مواد مخدریا یک اختلال تشنجی) و ژنژیویت. ریسک فاکتور اصلی را تشکیل 
می‌دهند. پنومونی‌های بی‌هوازی اغلب با تشکیل آبسه, آمپيم قابل توجه یا 
افیوژن پاراپنومونیک عارضه‌دار می‌شوند. 

fl‏ استافیلوکوک اورئوس: پنومونی استافیلوکوک آورئوس به عنوان 

عارضه عفونت آنفلوانزا؛ شناخته شده است؛ S| cae SI‏ | گونه‌هایی 
از استاف اورئوس مقاوم dy‏ متی‌سیلین (MRSA)‏ به عنوان علل اولیه 
پنوموتی آکنسابی از جامعده شناسایی شده است: استافیلوکوک آورکون 
شایع نمی‌باشد اما می‌تواند عوارض خطرناکی مثل پنومونی نکروزان داشته 
باشد «شکل 4-۲). 
استافیلوکوک اورئوس مقاوم dy‏ متی‌سیلین (MRSA)‏ نه تنها موجب 
پنومونی بیمارستانی می‌شود, بلکه هم اکنون به عنوان عاملی جهت 
پنومونی اکتسابی از جامعه نیزدر نظر گرفته می‌شود. 

www.kaci.ir 


@Tabadol_ Jozveh 


ریه / فصل 4 + پنومونی 


جدول ۹-۳ فاکتورهای اپیدمیولوژیک برای علل احتمالی پنومونی . 
اکتسابی از جامعه 


استرپتوکوک پنومونیه؛ بی‌هوازی‌های دهانی 
کلبسیلاپنومونیه. گونه‌های آسینتوباکتن 
مایکوباکتریوم توبرکلوزیس 

هموفیلوس آنفلوان chy‏ سودوموناس آثروژینوا؛ 
گونه‌های لژیون لاه اسسترپتوکوک پنومونیسه؛ 
موراکسلا کاتارالیس» کلامیدیا پنومونیه 
سودوموناس آثروژینوزاء بورخلد ریاسپاسیاء 


gCOPD ۵‏ یا سیکار کشیدن 


2 بیماری‌های ساختمانی )4 


wile)‏ برونشکتازی) استافیلوکوک اورثفس 

8 دمانس, سکته مغزی. کاهش ‏ بی‌هوازی‌های دهانسی, باکتری‌های گرم منفی 
سطح هوشیاری روده‌ای 

2 آبسه ریه CA-MRSA‏ ( بی‌هوازی‌های دهانی؛ 


قارچ‌های آندمیک. مایکوباکتریوم توبرکلوزیس» 


مایکوباکتریوم‌های آتیپیک 
9 سفربه جنوب شرق آسپا بورخلدریا سودومالئی» ویروس آنفلوانا 
ه آقامت درهتل با کشتی تفریحی گونه‌های لزیونلا 


در gd‏ هفته اخیر 


8 شیوع آنفلوانزا در منطقه ویروس آنفلوانزاء اسسترپتوکوک پنومونیسه, 


استافیلوکوک اورئیس 
8 برخورد با خفاش يا پرندگان هیستوپلاسما کپسولاتوم 
8 تماس با پرندگان کلامیدیا پسیتاسی 
8 تماس با خرگوش فرانسیلا تولارنسیس 
8 تماس با گوسفند. بزیا گربه‌های کوکسیلابورنتی 


حامله 
CA-MRSA=Cammunity-aquired-Methicillin-resistant staphylococcus aureus‏ -۱ 


(A ٩ریت- (ارتقاء داخلی‎ fash ae 
سال‎ V+ سن کمتراز‎ (0 ee 
که یه‎ Soe ی و‎ 4 5٩2 


|i!‏ برای کدامیک از ارگانیسسم‌های زیر دیابت dy‏ عنوان ریسک فاکتور 
پنومونی اکتسابی از جامعه نقش پررنگ‌تری دارد؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه تبری ز-تیر۱٩)‏ 


(all‏ پسودوموناس آثروژینوزا ب) لژیونلا پنوموفیلا 
ج) استرپتوکوک پنومونیه 9( انتروباکتریاسه 


(VS - انیولوژیک آن ارتباط کمتری دارد؟ - ارتقاء داخلی دانشگاه مضهد‎ Te 
ب) دمانس _استاف آورئوس‎ 


د) الکلیسم -پنوموکوک 


الف) برونشکتازی -سودوموناس 
ج) 60۳ -هموفیلوس 
توضیح: با توجه به جدول ٩-۳‏ 
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ب) مایکوباکتریوم توبرکلوزیس 
9( استافیلوکوک اورتوس 
آنفلوانزا شسده است. استافیلوکوک 


الف) باکتری بی‌هوازی 
ج) کلبسیلا پنومونیه 
توضیح: : بیمار یک هفته قبل دچارعلائم 


اورئوس عامل اصلی پنومونی بعد از ay Sol‏ آنفلوانزا می‌باشد. همچنین 
در پنومونی اس تافیلوکوکی. کاویتاسیون و پنوماتوسل در oddlio CKR‏ 


آپیدمیولوژی_ 


۱-شیوع پنومونی در افراد زیر بیشتر است (به ترتیب): 

الف) افراد مسن‌تر از ۶۰ سال 

ب) کودکان زیر ۴ سال 

۸۰-۲ از مبتلای ان به پنومونی اکتسابی از جامعه (CAP)‏ به صورت 
سریایی و ۲۰ در بیمارستان درمان می‌گردند. 

۳ -میزان مرگ و میردر بیماران سرپایی کمتراز 20 می‌باشد. ولی در موارد 


بستری ۱۲ تا 1۴۰ می‌باشد . 
۴ پنومونی اکتسابی از جامعه (CAP)‏ شایعترین علت مرگ ناشی از 
عفونت در افراد بیشتر از ۶۵ سال dil, co‏ 


ریسک فاکتورهای پنومونی اکتسابی از جامعه 

الف) ریسک فاکتورهای پنومونی اکتسابی از جامعه (CAP)‏ عبارتند از: 
۱-الکلیسم. Goulet‏ ۳-ضعف ایمنی. ۴اقامت در مراکز نگهداری. ۵-سن 
مساوی با بیشتر از ۷۰سال. oF‏ افراد مسن فا کتورهای مثل کاهش سرفه و 
رفلکس 828 و همچنین کاهش پاسخ‌های آنتی‌بادی و Toll-like receptor‏ 
شانس پنومونی را بالا می‌برند. 

ب) ریسک فاکتورهای پنومونی پنوموکوکی عبارتند از: ۱-دمانس؛ 

ج) عفونت با استافیلوکوک اورئوس مقاوم به متی‌سیلین اکتسابی از 
جامعه (CA-MRSA)‏ در کسانی که این عامل در پوست آنها کلونیزه شده 
است بیشتر دیده می‌شود. 

د) عفونت‌های انتروباکتریاسه در بیماران زیر دیده می‌شوند: ۱-بیمارانی 
مصرف کرده‌اند. ۳-افرادی که شرایط و بیماری‌های همراه مثل الکلیسم. 
نارسایی قلبی با نارسایی کلیوی دارند. 

5 سودوموناس آثروژینوزا در کسانی که بیماری‌های 
ها day‏ دارند, شایع‌تر است؛ این موارد عبارتند از: ۱ _برونشکتازی» 
۲-فیبروز کیستیک, ۳ ys COPD‏ 

ه) ریسک فاکتورهای عفونست Sigg‏ عبارتند از: ۱ دیابست. 
۲-بدخیمی‌های هماتولوژیک. ۲ کانسر ۴-بیماری‌های شدید کلیوی. 
هنل» ٩-مسافرت‏ با کشتی‌های تفریحی کروز. 
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2 عوارض قلبی: عوارض قلبی در مبتلایان به پنومونی hl‏ می‌یاید 
(به ویژه درافراد مسن). این عوارض عبارتند از: CHF MI‏ و آریتمی قلبی. 
در CAP‏ ناشی از پنوموکوک» ریسک حوادث حاد کرونری افزایش می‌یاید. 
۰ دسندرم‌های ale‏ کرونری طی یک هفته بعد از شروع ECAP‏ می‌دهند. 
اما ریسک بروز CHIF‏ در افراد بستری به علت 0۸۳ تا یکسال پس از بیماری 
همچنان وجود دارد. 


[Sf BE‏ بیمار جوانی بدون سابقه بیماری خاص با تب. سرفه و دفع خلط 
چرکی مراجعه کرده است. در سمع ریه. کراکل دمی در سمت چپ شسنیده 
می‌شود. در گرافی قفسه‌سینه, کدورت آلوئولر در سمت چپ وجود دارد. بیمار 
مصرف آننی‌بیوتیک نداشته اسست. کدامیک از عوامل میکروبی زیر با احتمال 


کمتری علت بیماری وی است؟ 
(پرانترنی شهریو ر۴٩‏ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان وکرمانشاه]» 
الف) مایکوپلاسما پنومونیه ب) استرپتوکوک پنومونیه 


ج) استافیلوکوک اورئوس د) هموفیلوس آنفلوانز 


توضیح: مشخصات 256) مورد نظر سئوال حاکی از پنومونی تیپیک است. در 
حالی که eran id‏ موجب پنومونی آتیببیک می‌شود. 


زو 


از جامعه Jolt (CAP)‏ علل عفونی و غیرعفونی می‌باشند. fle‏ غیرعفونی 
عبارتند از: ۱-برونشیت حاد. ۲ تشسدید حاد پرونشیت مزمن» ۳ نارسسایی 
قلبی. ۴ -آمبولی ریوی ۵- پنومونیت ناشی از رادیاسیون و ۶- پنومونیت افزایش 
حساسیتی . 

Chest X-ray ۷۷‏ اغلب برای افتراق پنومونی اکنسابی 
از جامعه از سایر شرایط ضروری می‌باشد. 

Chest X-ray - }‏ اغلب برای تشخیص پنومونی اکتسابی از جامعه 

(CAP)‏ ضروری می‌باشد. 

۲ پنوماتوسل در Chest X Ray‏ درگیری با استافیلوکوک اورئوس و 
کاویته در لوب فوقانی مطرح‌کننده سل می‌باشند. 

CT-Scan به ندرت جست تشخیص پنومونی‎ :CT-Scan i 
پنومونی بعد از انسداد! انویه‎ oe CT-Scan اندیکاسیون دارد آندیکاسیون‎ 
تنها اقداماتی‎ Sas ارزیابی بالینی وردیولوژیک‎ ae چ دربیمران‎ 5 
. لازم است‎ (CAP) قبل از شروع درمان پنومونی اکتسابی از جامعه‎ Send 

SH‏ گآمیسزی گرم و کشت خلسط: : در رنگ‌آمیزی گرم « بعضی از 
پاتوژن‌هسای oe a‏ استرپ توکوگ ited eee aes‏ 3 
ub‏ دارای بیش از ۲۵ نوتروفیل و کمتراز ۱۰ سلول اپی‌تلیال سنگفرشی در هر 
گرم شدیداً متغیراست و حتی در مواردی که پنومونی ثابت شده وجود دارد. 
کشت خلط حداکثر درکمتریا مساوی ۵۰ موارد مثبت است. 


1- Postobstructive 


مسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


Jo‏ تشدید سرفه و خلط همراه با تب و لرز در طی چند روز اخیر مراجعه کرده 
اسست. در رادیوگرافی قفسه‌سینه علاوه برنمای برونشکتازی در لوب تحتانی 
)4 چپ. یک Consolidation‏ نیز در همین لوب دیده می‌شسود. کدام ole‏ 
باکتریال زیر در بروزیافته فوق, نقش دارد؟ 
(پرانترنی شهریو ر۳٩‏ -قطب ۱ کشور ی[دانشگا هگیلان و مازندران]» 
الف) استرپتوکوک پنومونیه ب) هموفیلوس آنقلوانزا 
چ‌( ی د) سودوموناس آثروژینوزا 


پنومونی اکتسسابی از جامعه در بیساران مبتلا به بیماری‌های ساختاری ریه 
(Structural Lung Disease)‏ می‌باشد؟ 
(پرانترنیاسفند ٩۷‏ -قطب ۱ کشور ی [دانشگا MF‏ و مازندران]» 
الف) بی‌هوازی‌های دهانی 
ج) لژیونلا 


ب) سودوموناس آثروژینوز 
د) آسینتوباکتر 


تظاهرات بالینی 


پنومونی اکتسابی از جامعه (CAP)‏ از یک بیماری بدون علامت یا یا با علائم 
خفیف تا یک بیماری فولمینانت. متغیر می‌باشد؛ و شدت آن از خفیف تا موارد 
کشنده متفاوت است. 

Hl‏ علائم بالینی: بیماران اغلب تب دارند و دچار تاکی‌کاردی می‌گردند. 
ممکن است لسرز, تعریق و سرفه بدون خلط Ly‏ خلط دار (موکوئیسدی. چرکی 
Ly‏ خونسی) راهم تجربه کنند. هموپتیسزی 62۳055 مطرح‌کنن ده پنومونی 
CA-MRSA‏ می‌باشد. براساس شدت بیماری» ممکن است بیمار قادر به 
ادای کامل جملات بوده یا دچار نفس‌های بسیار کوتاه شده باشد. علائم دیگر 
شامل درد پلورتیک قفسه صدری (در صورت گرفتاری پلور). خستگی. سردرد. 
دردهای عضلانی و مفصلی (آرترالژی و میالژی) می‌باشد. تا۲۰/ از بیماران علائم 
گوارشی از قبیل تهوعء استفراغ و اسهال دارند. 

و معاینه فیزیکی: یافته‌های موجود در Aisles‏ فیزیکی با توجه به درجه 
Consolidation‏ ریوی و حضور یا عدم حضورپلورال افیوژن قابل توجه. متغیر 


ونگاه: در این بیماران افزایش تعداد تنفس و استفاده از عضلات فرعی 
تنفسی شایع می‌باشد. 

لمس: لمس as)‏ افزایش با کاهش Tactile Fremitus‏ را نشان می‌دهد. 

ودق: دق ریه براساس وجود Consolidation‏ ریسوی زمینه‌ای و مایع 
پلورال از دق Flat UDull‏ متغیر می باشد. 

سمح: «JSS‏ صداهای تنفسی برونشیال و Friction Rub‏ پلورال در 
سمع ره مورد توجه قرار می‌گیرند. 


دچار شوک سپتیک شده‌اند» دچارکاهش فشارخون ody‏ [ ممکن است شواهد 
نارسایی ارگان‌ها را داشته باشند. 
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@Tabadol_ Jozveh 


ریه/ فصل ٩‏ + پنومونی 


ج) درمان با آزیترومایسین به مدت ۵ روز 
د) 1-508۳ )43 


(پرانترنی شهریو ر۴٩‏ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه Cid‏ 
ران دچار پنومونی اکتسابی از جامعه مثبت 


الف) کشت خون تنها در اقلیتی از بیما 
می‌باشد. 

ب) درصورت مشکوک شدن به میکروب کلامیدیا قبل از شروع درمان» درخواست 
نمونه ادرار برای Se‏ کردن آنتی‌ژن کلامیدیا ضروری است. 

ج) قبل از فرستادن نمونه خلط برای کشت باید از کیفیت مناسب خلط از طریق 
بررسی میکروسکوپی با استفاده ازلنز ۱۰۰ مطمئن شد. 

د) پنوموکوک معمولًزراه استنشاق قطرات تنفسی آلوده به میکروب منتقل می‌شود. 


در فرد مبتلا به پنومونی کشت خون در تمام مواره ضرورت دارد 


یجز: (پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب | کشور ی[دانشگا هگیلان و مازندران]) 
الف) شخص فاقد طحال ب) بیمار با نقص ایمنی 
sieges (@‏ سیروز ۵( خانم حامله 


(Rs BS‏ استفاده از CS‏ آنتی‌زن ادراری در تشسخیص کدامیک از 
میکروارگانیسم‌های زیر کمک‌کننده است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۳ کضشور ی [دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]) 
(call‏ کلامیدیا ب) مایکوپلاسما 
چ( هموفیلوس نون 9( لژیونلا 


HT‏ درمان سرپایی یا بستری: بعضی از بیم آران می‌توانن د در منزل 
درمان شوند, درحالی که عده دیگری حتماً باید در بیمارستان بستری شوند؛ 
هم اکنون 99 کرایتریا برای این منظور وجود دارد: ۱-اندکس شدت پنومونی 
(PSD)‏ که یک الگوی تعیین پی شآگهی به منظور شناسایی بیماران با ریسک 
کمتر مرگ می‌باشد. ۲- کرایتریای CURB-65‏ که یک سیستم امتپازدهی به 
شدت بیماری می‌باشد. 

واندکس شدت پنومونی (PSD‏ برای تعیین اندکس شدت پنومونی 
(PSD)‏ به ۲۰ متغیرشامل egw‏ بیماری col om‏ پافته‌های فیزیکی و 
stl]‏ کاهی غیرطبیی» gu Sal‏ دهد pal sal‏ امتیازات یه ذست diol‏ 
بیماران از نظر میزان مرگ prog‏ به ۵ گروه طبقه بندی می‌شوند. 

تعیین PST‏ معمولاً در بخش اورژانس امکان پذیر نیست زیرا فاکتورهای 
زیادی Leb‏ مورد ارزیابی قرار گیرند؛ با این حال استفاده روتین از اندکس شدت 
پنومونی» موجب کاهش میزان بستری در بیماران گروه آ و 11 می‌شود. بیماران 
گروه TIT‏ بهتر است در بخش تحت نظر قرار گیرند (جدول ARF‏ 


1- Pneumonia severity Index (PSI) 
www.kaci.ir 


۱ -افراد سالخورده توانایی تولید digas‏ خلط مناسب و کافی ندارند که 
cle‏ آن دهیدراتاسیون در این بیماران می‌باشد. 

۲-افرادی که قبل از گرفتن نمونه ela IS‏ آنتی‌بیوتیک مصرف کرده‌اند. 
ممکن است در پاسخ تست تداخل ایجاد شود. 

۳-درصورت شک به عفونت سلی يا قارچی Lb‏ رنگ‌آمیزی اختصاصی 
صورت گیرد. 

2آکشت خون: احتمال مثبت شدن کشت خون قبل از تجویز 
Sqn gl‏ پایین می‌باشد. فقط ۸۵-۱۴ کشت‌های خون بیماران بستری 
مبتلا uke CAP a‏ می‌باشد 9 استریتو بنوکوک پنومونیه شایع‌ترین ارگانیسم 
جدا شده است . در بیماران خاص با AL Sw)‏ انجام کشت خون ضروری 

۱-نوتروینی ثانویه به پنومونی» فقدان طحال. با کمبود اجزای کمیلمان 

۲ -بیماری‌های مزمن LS‏ 

۳ -پنومونی اکتسابی از جامعه شدید CAP)‏ شدید) 

Bl‏ تست‌های آنتی‌ژن آدراری: دو تست برای شناسایی آنتی‌ژن 
پنوموکوک و آنتی‌ژن لژیونلا در ادرارموجود می‌باشند. حساسیت و ویژگی تست 
آنتی‌ژن ادراری لژیونلا YL‏ بوده و به ترتیب ۸٩۰‏ و 4۹۹ است. تست آنتی‌ژن 
ادراری پنوموکوک هم نسبتا حساس و اختصاصی (به ترتیب ۷۰ و بیش از 
KX‏ درکودکان ممکن است نتایج مثبت کاذب حاصل شود. 


x‏ شناسایی آنتی‌ژن به وسیله این دو تست. می‌تواند حتی بعد از 
شروع درمان آنتی‌بیوتیکی مناسب و هفته‌ها بعد از شروع بیماری هم صورت 


گیرد. ۱ 
3 واکنش زنجیره پلی‌مراز PCR)‏ تست‌های ۳0۴ برای تعدادی 
از پاتوژن ها موجود می‌باشند. PCR‏ نمونه‌های سواپ نازوفارنژیال روش 
در تشخیص Wau)‏ مایکوپلاسما پنومونسه. کلامیدیا پنومونیه و 
مایکوباکتری‌ها به کار می‌رود. 
7 رمبتلایان به پنومونی پنوموکوکی افزایش 
lac eS bLoad‏ در خون که با ۳06 ثابت شده است با افزایش شوک سیتیک. 
نیاز به ونتبلاسیون مکانیکی و مرگ ارتباط دارد. به کمک تست PCR‏ می‌توان 
بیمارانی که نیاز oy‏ بستری در TCU‏ دارند را تشخیص ald‏ 
LE‏ سرولوژی: هم آکنون» سرولوژی به دلیل زمان مورد نیاز برای حصول 
«doris‏ توصیه نمی‌گردد. 
بیومارکرها: ۲ بیومارکری که جهت بررسی التهاب شسدید درپنومونی 
a‏ کار می‌روند؛ عبارتند از: CRP‏ و پروکلسی‌تونین (PCT)‏ آیزه مارکرها در 
صورت ایجاد پاسسخ التهابی. پالا می‌روند .از CRP‏ برای یمن بدتر شدن 
بیماری یا شکست درمان استفاده می‌شود . .1 جهت تعیین نیاز به درمان 
آنتی‌بیوتیکی, افتراق عفونت باکتریال از ویروسی و تعیین زمان قطع درمان به 
کار برده می‌شود. 
{les BS‏ جوان ۲۵ ساله‌ای با درد ناگهانی پهلوی راست. تب. لرز و خلط 
مراجعه کرده اسست. در معاینسه کرا کل ابتدای دمی در نیمه تحتانی ریه راست 


شنیده می‌شود. اقدام بعدی کدام است؟ (پرانترنی - شهریو ر۰٩)‏ 
الف) بستری در بیمارستان و درمان با آتتی‌پیوتیک 


ب) رادیوگرافی ریه و رنگ‌آمیزی گرم خلط 


@Tabadol Jozveh 


.. امتحانی)‎ ۸ CURB-65 کرایتریای‎ .۹-۵ gun 


کنفوزیون C:Confusion‏ 
آوره U:Urea>Vmmol/L ۰ Vmmol /L<‏ 
تعداد تتفس >۳۰ دردقیقه R: Respiratory Rate > Y+/min‏ 
فشارخون سیستولی کمتریا مساوی _ B:Blood Pressure‏ 
4-mmHg‏ با فشارخون دیاستولی Systolic > 4«mmHg‏ 
کمتریا مساوی ۶۰۳۳0۲۲2 تتسد ۶ > Diastolic‏ 
سن مساوی یا بیشترا ز ۶۵ سال ۵ سال Age>‏ 


جدول ۹-۶. ریسک فاکتورهای بدترشدن زودهنگام درپنومونی 
اکتسابی از جامعه (CAP)‏ 


انفیلتراسیون مولتی‌لوبار هیپوآلبومینمی 
هیپوکسمی شدید (اشباع خون شریانی کمتران )1۹‏ نوتروپنی 
اسیدوز شدید PH)‏ کمتراز۷/۳۰) ترومبوسیتوپنی 
کنفوزیون ذهنی هیپوناترمی 


a SE‏ شدید (بیشتراز۳۰ نفس در دقیقه) 


شسکل .٩-۴‏ پنومونیلژیوتلایی. در شسکل پایین نمای لژیونلا را دررنگ آمیزی 
فلورسانس مشاهده می‌فرمائید . 


1 


جدول AY‏ طبقه‌بندی بیماران مبتلابهپنومونی اکتسابی ازجامعه ‏ |[ 


1 


از نظرمیزان مرگ‌ومیربراساس اندکس شدت پنومونی PSD)‏ 


ه کرایتریاهای CURB-65‏ شامل ۵ متغیر می‌باشد که هر یک ازاین 
متغیرها یک امتیاز دریافت می‌کنند (جدول ۹-۵). بیمارانی که امتیاز صفر 


می‌گیرند. میزان مرگ ومیر۳۰ روزه آنها ۸۱/۵ می‌باشد و می‌توانند سرپایی 
درمان شوند. بیماران با امتیاز ۱ یا ۲ را باید در بیمارستان بستری نمود. مگر 
اینکه امتیاز بیمار فقط مربوط به caw‏ مساوی يا بیشتر از ۶۵ سال باشد. در 
بیمارانی که امتیاز آنها ۳ یا بیشتر می‌باشد. در مجموع ۸۲۲ است؛ این 
بیماران ممکن است نیاز به درمان در TCU‏ داشته باشند. 

2 معیارهای بستری در ACU‏ معیارهای PSI‏ و CURB-65‏ برای 
شناسایی بیمارانی که نیاز به بستری در ICU‏ دارند. ایده آل نمی‌باشند. 

وجود شوک سپتیک و نارسایی تنفسی در اورژانس اندیکاسیون‌های 
اصلی بستری در ICU‏ هستند. اگر بیماری ابتدا کمتر ال باشد و در بخش 
بس‌تری شود و سپس بدتر شود و به ICU‏ منتقل شود مورتالیتی اش بیشتر 
از بیماری است با همان میزان 111 بودن از ابتدا در ICU‏ بستری گردیده 


(Jes BE]‏ خانم ۵۴ ساله با تب وکاهش مختصرهوشیاری مراجعه کرده است. 
در معاینه. 1-38.7]آگزیلاری و تعداد تنفس TA‏ در ABS‏ می‌باشد. فشارخون 
0 واوره و کراتینیین خون نرمال اسست. در رادیوگرافی, انفیلتراسیون 
بزرگ در لوب تحنانی ریه راست مشاهده شد؛ در مورد درمان بیمار فوق PIAS‏ 
مورد صحیح است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب | کشور ی[دانشگا هگیلان و مازندران]» 
الف) بیمار در ICU‏ بستری می‌شود و آنتی‌بیوتیک تزریقی دریافت نماید. 


ب) بیمار در بخش بستری و آنتی‌بیوتیک تزریقی دریافت نماید. 
ج) بیمار سرپایی با آنتی‌بیوتیک خوراکی درمان شود. 


و تب بالا از دو روز پیش مراجعه نموده است و با تشخیص پنومونی تحت بررسی 
است؛ در تصمیم dy‏ بستری بیمار کدام مورد نقش کمتری دارد؟ 
(پرانترنی شهریو VV‏ -قطب ۵ کشور یآدانشگاه Brent‏ 


الف) تب ب) سطح هوشیاری 
ج) فشار خون د) تعداد تنفسر 
توضیح: با توجه به جدول ٩-۵‏ 
رس ازع از د)) هه مت هم مه مه یه هم هه سم هس مه سم سم هه هد هه مه 
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ریه / فصل ٩‏ + پنومونی 


استافیلوکوک اورئوس مقاوم به متی‌سیلین اکتسابی از 
3 (۸-۷135۸) در اغلب موارد dy‏ تری‌متويريم - سولفامتوکسازول 
(TMP-SMX)‏ کلیندامایسین. تتراسیکلین. وانکومایسین و لینزولید 
حساس است . 


B=)‏ ل) آقای ۴۵ ساله‌ای به دلیل سرفه. تب و لرزو خلط مراجعه نموده 
است. CXR‏ بسک برونکوینومونی را نشان می‌دهد. در کشت خون بیمار 
استافیلوکوک MRSA‏ رشد نمود. تمام درمان‌های خورا کی زیر مناسب است 


بجز؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه کاشان -مرداد )٩۳‏ 
(call‏ کلیندامایسین ب) کوتریموکسازول 
ج) تتراسیکلین د) داکسی‌سیکلین 


0 باسیل‌های گرم منفی: مقاومت به فلوروکینولون‌ها در E-coli‏ در حال 
افزایش است. گونه‌های انتروباکتر به سفالوسپورین‌ها مقاوم می‌باشند. داروی 
انتخابی درمقابل این باکتری‌هاء فلوروکینولون یا کارباپنم‌ها هستند. وقتی 
عفونت‌هایی ناشی از باکتری‌های تولیدکننده بتالاکتاماز وسیح الطیف ثابت 
st‏ پا وقتی به وجود این عفونت‌ها مشکوک باشیم باید یک فلوروکینولون 
با یک کارباپنم استفاده شود. 

اقا درمان آنتی‌بیوتیکسی اولیه: درمان اولیه به صورت تجربی آغاز 
می‌شود. در pled‏ بیماران, درمان آنتی‌بیوتیکی Lb‏ به مسرعت آغاز شود و 
پنوموکوک و پاتوژن‌های آتیپیک را پوشش دهد. 

۱-درمان پاتوژن‌های آتبییک با یک ماکرولبد به همراه یک بتالاکتام با 
یک فلوروکینولون به تنهایی صورت می‌گیرد. 

۲ -در موارد CAP‏ شدید. اضافه نمودن یک ماکرولید مفید بوده و میزان 
مورتالیتی را کاهش می‌دهد. 

۳ -دردرمان تجربی پنومونی. نگرانی نسبت به مقاومت پنوموکوک به 
ماکرولید وجود دارد؛ لذا باید از مقاومت جامعه به ماکرولید و همچنین مصرف 
آنتی‌بیوتیک در ۳ ماه گذشته توسط بیمار مطلع شد. چون میزان مقاومت 
پنوموکوک به داکسی‌سیکلین کمتراز۲۵/ است. می‌توان به جای تک‌درمانی 
با duly Sle‏ از داکسی‌سیکلین استفاده نمود. در سایر موارد می‌توان از یک 
فلوروکینولون یا یک بتالاکتام همراه با یک ماکرولید استفاده کرد. 

۴ -پاسخ بالینی بیماران دچارعفونت Ly‏ استرپتوکوک پنومونیه و 
استافیلوکوک اورئوس به سفتارولین (Ceftaroline)‏ بهتر است. لذا در 
درمان تجربی بیماران مبتلا به CAP‏ که در بیمارستان بستری هستند و در 
گروه خطر ۳01۲ درجه LIN‏ 1۷ دارند» بهتراست به جای سفتربا کسون از 
سفتارولین به عنوان بتالاکتام استفاده شود. 

۵-درمان پنوموتی پنوموکوکی همراه با باکتریمی با اختلاف نظر همراه 
می‌باشد. اما درمان ترکیسی (مثلا یسک ماکرولید همراه با یک بتالاکتام) در 
مقایسه با تک‌درمانی با میزان مرگ ومیر کمتری (به خصوص در بیماران 
شدیداً بدحال) همراه می‌باشد . 

۶-دربیم اران مبتلا به پنومونی اکتسابی از جامعه بستری در ACU‏ 
ریسک عفونت با سودوموناس آثروژینوزا یا استافیلوکوک اورئوس مقاوم dy‏ 
متی‌سیلین اکتسابی از جامعه (CA-MRSA)‏ افزایش می‌یابد . 

۷ -در صورتی که A‏ استافیلوکوک اورئوس مقاوم به متی‌سیلین 
اکتسابی از جامعه مشکوک باشیم. Ub‏ لینزولید یا وانکومایسین (با یا بدرون 
کلیندامایسین) را به درمان تجربی اولیه اضافه کنیم. 


& ۷۷۷۰۵ 
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آقایسی ۶۲ ساله با شکایت تب و لسرزو سرفه از ۲ روز پیش به 
اورژانس آورده شده است. در معاینات dy‏ عمل آمده تب‌دار است. CXR‏ نمای 


susie Infiltration‏ در لوب‌های مختلف dy)‏ دارد. آزمایشات بیمار به شسرح 
زیر می‌باشد : 
O2sat=89/, HCO3=16, pH=7.25, 2‏ 
Na=130meq/I, BS=55me/dl, WBC=16000‏ 
Hb=13gr/dL, MCV=80, PLT=100000‏ 
کدامیک از موارد زیر ریسک فاکتور برای Karly deterioration‏ و تشدید 


زودرس بیماری نمی‌باشد؟ (دستیاری -اردیبهشت VV‏ 
(call‏ قند خون ب) لکوسیتوز 
ج) اسیدوز د) هیپوناترمی 


توضیح: با توجه بد جدول ۶- -4 


تهدیدکننده استراتژی‌های درمانی می‌باشد. برای مبتلایان به پنومونی اکتسابی 
از «drole‏ مهمترین مسئله مقاومت استرپتوکوک پنومونیه و استافیلوکوک اوروس 
مقاوم dy‏ متی‌سیلین اکتسابی از جامعه (CA-MRSA)‏ می‌باشد. 

و اسستریتوکوک پنومونیه: استرپتوکوک پنومونیه ممکن است به 
پنی‌سیلین. فلوروکینولون‌ها و ماکرولیدها مقاوم باشد. 

۱-مقاومت به پنی‌سیلین: ریسک فاکتورهای مقأومت به پنی‌سیلین در 
عفونت‌های پنوموکوکی عبارتند از: 

۱ آنتی‌بیوتیک درمانی dl‏ ۲-سن زیر ۲ سال با بیشتراز ۶۵ سال. 
۳-سکونت در مراکز نگهداری روزانه, ۴-بستری شدن اخیر در بیمارستان و 
۵-عفونت با HIV‏ 

( پاتوژن‌هایی که به سه by‏ بیشتر از سه گروه آنتی‌بیوتیکی با 
ای متفاوت» مقاوم باشند به عنوان سوش مقاوم به چند دارو 
(MIDR)‏ در نظر گرفته می‌شوند. 


مقاومت به ماکرولیدها در حال افزایش می‌باشد. 

۲ -مقاومست dy‏ ماکرولیدها: مقاومت به ماکرولیدها در حال افزایش 
می‌باشد. اگردر جامعه‌ای, مقاومت dy‏ ماکرولید بیشتراز 1۲۵ باشد. نباید از 
ماکرولید به عنوان درمان تک دارویی تجربی استفاده نمود. 

۳ - مقاومت به فلوروکینولون‌ها: مقاومت به فلوروکینولون‌ها 
(مثل سیپروفلوکساسین و لووفلوکساسین) هم گزارش شده است . 


ّ مهمترین ریسک فاکتور ایجاد عفونت پنوموکوکی 


مقاوم به آنتی‌بیوتیک. مصرف آنتی‌بیوتیک در ۳ ماه گذشته می‌باشد؛ لذا حتماً 


از یماران Leb‏ در مورد خوردن آنتی‌بیوتیک در ۳ ماه گذشته le‏ شود. 

هاستاف اورن_وس مقاوم به متی سیلین اکتسابی از جامعه 
(CA-MRSA)‏ پنومونی اکتسابی از جامعه ay‏ دلیل استافیلوکوک اورئوس 
مقاوم به متی‌سیلین به دو صورت اتفاق می‌افتد: 

۱-عفونت با سوش‌های اکتسابی از بیمارستان (HICAP)‏ 

۲ عفونت با سوش‌های اکتسابی از جامعه (CA-MRSA)‏ 


1- Plateau 


@Tabadol_Jozveh 


جدول ۹-۷ آنتی‌بیوتیک‌درمانی 03 Empirical).‏ درپتومونی اکتسابی ازجامعه (CAP)‏ (1امتحانی) 


مسسنه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


8 سرپایی 
۱ ذر گذشته سالم بوده و در ۳ ماه گذشته آنتی‌بیوتیک دریافت نکرده است: 


و یک ماکرولید اکلاریترومایسین (۵۰۰۳02 خوراکی دو بار در روز) يا آزیترومایسین Ovrmg)‏ خوراکی یکبان سپس VOrmg‏ خوراکی یک بار در روز)] یا 


© دا کسی‌سیکلین omg)‏ خوراکی دو بار درروز) 


۲ - بیماری‌های همراه یا دریافت آنتی‌بیوتیک در ۳ ماه گذشته: یک داروی جایگزین از گروه متفاوت انتخاب کنید. 

» یک فلوررکینلونتنفسی [موکسی فلوکساسین Foeg)‏ خوراکی یک باردرروز): جمی فلوکساسین (۳۲۰:0۵ خوراکی یک بار درروز)» لووفلوکساسین VOemg)‏ خوراکی یک باردرروز) با 
و یک بتالاکتام [ترجیحاً دوزبالای آموکسی‌سیلین (:۱۵ سه باردر روز) یا آموکسی‌سیلین / کلاوولانات Ter)‏ دوباردر روز)]؛ داروهای جایگزین: سفتریااکسون Ter)‏ در روزداخل 
وریدی). سفپودوکسیم Termg)‏ خوراکی. دو بار در روزی سفوروکسیم (ع۵۰۰۲0 خوراکی دو بار در روز) به اضافه یک ماکرولید! 

۳ - در مناطقی که شیوع مقاومت پنوموکوک به ماکرولید Vb‏ می‌باشد؟ : دروهای جایگزین لیست شده در بالا را دربیماران دچاربیماری‌های همراه در نظربگیرید. 


8 بستری, در بخش غیر TCU‏ 


ه یک فلوروکینولون تنفسی [موکسی فلوکساسین ( ۴۰۰۲۵ در روز خوراکی b‏ داخل وریدی), لووفلوکساسین VOrmg)‏ در روز خوراکی یا داخل [isons‏ 
ویک بتالاکتام ۳ سفتریا کسون (۱-۲2۳ در روزداخل وریدی) آمپی‌سیلین (۱-۲2۳ داخل وریدی هر۴-۶ ساعت). سفوتاکسیم (۱-۲۳۰8 داخل وریدی هر۸ ساعت) Ertapenem‏ 
Ver)‏ در روزداخل وریدی در بیماران انتخاب شده) به اضافه یک ماکرولید" [کلاریترومایسین با آزیترومایسین خوراکی یا آزیترومایسین داخل وریدی VBE)‏ یکباه سپس Mg‏ ۵۰۰ در روز) 


8 بستری در ICU‏ 


ویک els Vey‏ [سفتریاکسون Var)‏ داخل وریدی در روز) آمپی‌سیلین - سولباکتام Var)‏ داخل وریدی هر ساعت). سفوتا کسیم (۳ع۱-۲ داخل وریدی هر۸ ساعت)] ay‏ علاوه 


ه آزیترومایسین یا یک فلوروکینولون 
8 موارد ویژه ,خاص) 
۱-اگرسودوموناس مدنظر باشد: 


ویک بتالاکتام ضدسودوموناس [پیپراسیلین / تازوباکتام F/ Oger)‏ داخل وریدی هر ساعت) سفییم (۱-۲2۳ داخل وریدی هر۱۲ ساعت). ایمی‌پنم (۵۰۰۳۰8 داخل وریدی هر 
۶ساعت) مروپنم Ver)‏ داخل وریدی 6 A‏ ساعت) به اضافه سیپروفلوکساسین ۴۰۰۳۰۵۱ داخل وریدی هر۱۲ ساعت) یا لووفلوکساسین (۰۷۵۰۱۵ ۷]روزانه) 
و بتالاکتام‌های YL‏ به اضافه یک آمینوگلیکوزید [آمیکاسین (2/ Omg‏ در روز) یا توبرامایسین (۲۵/ ۱/۷۲۰۵ در روز) و آزیترومایسین] 


ه بتالاکتام‌های VL‏ به اضافه یک آمینوگلیکوزید به علاوه فلوروکینولون ضد پنوموکوک 
۳ در صورتی که CA-MRSA‏ مدنظر باشد. 


هاضافه کردن لینزولید (وته:۶۰ ۷] مر ۱۲ ساعت) با وانکومایسین (۵/ ۰۱۵۲82 1۷ هر ۱۲ ساعت) به همراه کلیندامایسین ۳۰۵۱ هر ساعت) 


CA-MRSA=Community aquired -Methicillin resistant staphylococcus aureus 


۱ دا کسی‌سیکلین (ع۱۰۰10 خوراکی 99 بار در روز جایگزین ماکرولید می‌باشد. 
MIC >16yg/ml .. ¥‏ در ۸۲۵ از نمونه‌های جدا شده. 


Silay yo ۳‏ که به پنی‌سیلین آلرژی دارند. یک فلوروکینولون تنفسی‌باید استفاده شود. 


۴ دا کسی‌سیکلین Veg)‏ داخل وریدی هر۱۲ ساعت) جایگزین ماکرولید می‌باشد. 


۵-دربیمارانی که به پنی‌سیلین آلرژی دارند. یک فلوروکینولون تتفسی و آزترئونام Vary‏ داخل وریدی هر۸ ساعت» را به کار ببرید. 


(Fs BE}‏ خانم ۲۷ ساله‌ای بدون سابقه بیماری ریوی به علت تب و سرفه 
dy‏ مدت یک هفته به درمانگاه مراجعه نموده اسست. از گلسودرد و درد گوش 
نیزشاکی اسست. در معاینه, دیسترس تنفسی ندارد. درجه حرارت ۲۸ درجه 
سانتی‌گراد اسست. قرمزی حلق و پرده تمپان گوش دیده می‌شود. در سمح ریه 
رال و رونکای در قاعده Ay)‏ چپ شنیده می‌شود. رادیوگرافی dy‏ انفیلتراسیون و 
کدورت سکمانترپاراکاردیاک چپ را نشان می‌دهد. dm‏ اقدامی برای ان بیمار 
مناسب است؟ (پرانتونی -اسفند )٩۰‏ 
الف) بستری نمودن بیمار و شروع آنتی‌بیوتیک تزریقی و انجام کشت خون 
ب) تجویزتب‌بر و درخواست CT Scan‏ ریه 
ج) انجام owl‏ و کشت خلط برای BK‏ و انجام PPD‏ 
د) تجویز سرپایی کلاریترومایسین خوراکی ۵۰۰میلی‌گرم هر ۱۲ ساعت 


bls‏ و تب از چهار روز پیش مراجعه کرده است. در سمع ریه کراکل در قله ریه 
چپ شنیده می‌شود. گرافی dey‏ انفیلتراسیون آلوئولار در لوب فوقانی ریه چپ 


نشان می‌دهد. plas‏ درمان آرجحیت دارد؟ (دستیاری -اردیبهشت CVV‏ 


۶-دربیمارانی که به پنی‌سیلین حساسیت دارند آزتوئونام را جایگزین LES‏ 


۸-با وجودی که بیماران بستری در بیمارستان معمولاً درمان اولیه را به 
صورت وریدی دریافت می‌کنند. اما بعضی داروها به خصوص فلوروکینولون‌ها 
را که به خوبی جذب می‌شوند. می‌توان در بیماران انتخاب شده از ابتدا به 
صورت خوراکسی تجویز کرد. در ییمارانی که درم ان اولیه به صورت وریدی 
آغاز شده است. می‌توان زمانی که بیمار توانایی خوردن را به دست آورد. از 
نظر همودینامیکی پایدار شد و بهبود بالینی را نشان داد. درمان وریدی را به 
خوراکی تبدیل کرد. 

۹-درپنومونی مایکوپلاسمایی, ۳ روز تجویز ماکرولید کافی می‌باشد؛ به 
جزدر مواردی که تست ادراری لژیونلا مثبت شود؛ در این موارد درمان با یک 
بتالاکتام به تنهایی ادامه داده می‌شود. 

[] دوره درمان در پنومونی اکتسابی از جامعه: مطالعات اخیر با 
فلوروکینولون‌ها و تلتیرومایسین نشان داده است که یک دوره درمان ۵ روزه 
برای پنومونی اکتسابی از جامعه بدون عارضه کفایت می‌کند. 


وره طولاتی‌تر درمان در موارد زیر ضروری است: 
۱-بیماران مبتلا بسه باکتریمسی: ۲ - عفونت متاستاتیک, ۲ -عفونت با 
پاتوژن‌های ویرولانشت خاص She‏ سودوموناس آنروژینوزا و استافیلوکوک 
اورئوس مقاوم به متی‌سیلین اکتسابی از جامعه (CA-MRSA)‏ 
۷۷۷۷۵۵ 
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ریه / فصل ٩‏ « پنومونی 


لوب ilies‏ چپ مشهود است. رژیم دمانی مناسب کدام است؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه شهید بهشتی -مرداد )٩۰‏ 


الف) سفتازيديم + آزیترومایسین ب) سفتریاکسون + آزیترومایسین 
ج) مروپنم + سیپروفلوکساسین د) سفپیم + سیپروفلوکساسین 


توضیح: با توجه به جدول ٩-۷‏ در بیماران بستری در بخش pb‏ 16/3 می‌توان 
درمان پنومونی را به صورت زیر انجام داد: 

۱-یک فلوروکینولون تنفسی مثل موکسی فلوکساسین» جمی‌فلوکساسین 
یا لووفلوکساسین تجویز نمود. 

۲ -یک بتالاکتام te‏ |( سفتریاکسون. سفوتاکسیم. آمپی‌سیلین. 
Ertapenem‏ به اضافه یک ماکرولید مثل کلاریترومایسین با آزیترومایسین 


ویر نموه 


fi]‏ مراقبت‌های عمومی: علاوه بر درمان مناسب آنتی‌بیوتیکی, اقدامات 
زیر نیز باید صورت پذیرد: 

۱ هیدراتاسیون کافی 

۲ -درمان با اکسیژن برای هیپوکسمی 

۳ - تجویز داروهای وازوپرسور 

F‏ - تهویه کمکی در صورت نیاز 

۵ -درمان با گلوکوکورتیکوئید: در مبتلایان به 2۸ شدید که در بیمارستان 
بستری هستند» تجویز پردنیزون و متیل پردنیزولون مفید است. 

۶ -تأثیر درمان‌هایی fio‏ اسستاتین‌ها و مهارکننده‌های ۸62 در پنومونی 
اکتسابی از جامعه ثابت نشده است. 

Sone edo‏ بیمار رشکست درمان): در صورتی که پاسخ بیمار به 
درمان آهسته باشد, بیمار باید مجددا در روز سوم ارزیابی شود. زمانی که 
شرایط بیمار وخیم‌تر می‌شود, باید بررسی مجدد را زودتر انجام دهیم. 

۱-تعدادی jl‏ بیماری‌های غیرعفونی می‌توانند پنومونی را تقلید کنند. این 
بیماری‌ها عبارتند از: ادم ریوی. آمبولی ریوی. کارسینوم ریه. پنومونیت ناشی از 
رادیاسیون. پنومونیت افزایش حساسیتی و بیماری‌های بافت همبند با درگیری 
ریه‌ها. 

۲ -در صورتی که بیمار مبتلا dy‏ پنومونی اکتسابی از جامعه تحت درمان 
مناسب قرار گرفته باشد. عدم پاسخ به درمان مطرح‌کننده موارد زیر می‌باشد: 

(RT‏ پاتوژن به داروی انتخاب شده مقاوم می‌باشد, ب) یک کانون 
سکستراسیون (مثل آیسه ریه Ly‏ آمپیم) مانع دستیابی آنتی‌بیوتیک به 
پاتوژن می‌شود. ج) اشتباه در تجویزداروی مناسب يا انتخاب صحیح دارو 
بادوزو دفعات مصرف نامناسب. د) عامل پاتوژن» جرم متفاوتی.باشد. 
J te‏ مایکوباکتریوم توبرکلوزیس یا قارچ b‏ ۸-۱15۴ هم) عفونت‌های 
بیمارستانی سوار شده (ریوی یا TIE‏ ریوی) بر پنومونی. 


ارزیابی شوند. 


ری شده splat as pa ce‏ وربدی 1 دوز 
مناسب قرار می‌گیرد. پس از گذشت ۷ jg)‏ تب بیمار همجنان ادامه می‌یاید و 


علائم ih‏ بهبودی ندارد. تمام اقدامات زیر برای بیمار مناسب است. بجز؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۱ کشور ی [دانشگاه تهران]) 


| www.kaciir 


الف) لووفلوکساسین ب) آموکسی‌سیلین / کلاولانات 
ج) آزیترومایسین د) سفوروکسیم 
ey)‏ ۳] تم ی دنه یم یک و نو 


slay (JRE‏ خانم ۳۵ lalla‏ که به علت سرفه, خلط, تب 339 مراجعه 
کرده اسست. در Fine Cracke aisles‏ در لوب تحتانی ریه جپ دارد. در (CXR‏ 
انفیلتراسیون در همان محل دیده می‌شسود. نامبرده ۶ هفته قبل به علت زخم 
pine, sl‏ تحت درمان با آموکسی‌سیلین و کلاریترومایسین بوده است؛ در حال 
حاضر کدام درمان توصیه می‌شود؟ (دستیاری -اردیبهشت CVF‏ 


ج) وانکومایسین د) جمی‌فلوکساسین 


تست متاال | خانم OY‏ ساله مورد شناخته شده نارسایی قلبسی که تحت 
درمان‌های لازم قرار داشته dy‏ علت تب و سرفه و خلط مراجعه کرده است. در 
معاینه دیسترس ندارد و کراکل در قاعده ریه راست دارد. در آزمایشات. عملکرد 
کلیوی و Guus‏ نرمال است. گرافی قفسه‌سینه Consolidation‏ در قاعده ریه 


راست را نشان می‌دهد؛ درمان انتخابی کدام است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ۸ کشوری [دانشگاه کرمان]) 


only) ( 


ی کت شده از جامعه (Community Acquired)‏ در ICU‏ بستری 


گردیده است؛ کدام رژیم آنتی‌بیوتیکی را جهت شروع درمان انتخاب می‌نمایید؟ 
(دستیاری -اسفند (AV‏ 


الف) کلیندامایسین + وانکومایسین 
ج) آمیکاسین + وانکومایسین 


ب) آزیترومایسین + سفتریاکسون 
د) آمیکاسین + سفتریاکسون 


ifs ۲ |‏ | خانم ۷۵ ساله سیگاری با سسابقه برونشسکتازی منتشرریوی با 
شکایت ازتب. rs.‏ سرفه همراه با خلط چرکی مراجعه کرده است. در (CXR‏ 
کانسالیدیشن لوب تحتانی چپ وجود دارد. در ‘BP=100/60mmHg aisles‏ 
RR=30/min‏ 1239 کدامیک از رژیم‌های آنتی‌بیوتیکی زیر مناسب‌تراست؟ 

(ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تیر۳٩)‏ 


الف) سفتریاکسون + آزیترومایسین ب) ایمی‌پنم + سیپروفلوکساسین 

ج) تازوسین + آزیترومایسین د) جنتامایسین + سفتریاکسون 
توضیح: چون ine slow‏ به برونشکتازی است. مستعد عفونت با سودوموناس 
آتروژینوزا pence‏ 


بستری شده است. روز سوم بستری دچار تب و سرفه و خلط شده. درسمع 
ayy‏ رال در نیمه تحتانی همی‌توراکس چپ سمع می‌شود. WBC#17000‏ 
و :۳۷۲۱-83 و JESR=87‏ در گرافی قفسه صدری, انفیلتراسیون آلوئولر در 


~ @Tabadol . Jozveh 


0 اکتسابی (CAP)‏ به سسن بیمار بیماری‌های 
همراه و محل درمان (بستری يا سسرپایی) بستگی دارد. بیماران جوان بدون 
بیماری‌های همراه. معمولا بعد از ۲ هفته کاملاً خوب می‌شوند. بیماران 
مسن‌ترو افرادی که بیماری‌های همراه دارند. چند هفته بیشتر طول می‌کشد 
تا کاملاً بهبود یابند. میزان مرگ ومیر برای افرادی که به صورت سرپایی درمان 
می‌شوند, کمتراز ZO‏ می‌باشد؛ در بیماران بستری این میزان به ۲ تا ۸۴۰ می رسد . 


۱ واکسیناسیون بر علیسه آنفلوانزا و پنوموکوک روش اصلی پیشگیری از 
عوارض قرار دارند dub‏ سریعاً واکسینه شوند و به مدت ۲ هفته اسلتامیویرو 
زانامیویر مصرف نمایند. 

۲ -به دلیل افزایش ریسک عفونت‌های پنوموکوکی در سیگاری‌ها, تمام 
سیگاری‌ها Lb‏ به ترک سیگار تشویق شوند. 


پنومونی مرتبط با ونتبلاتور (VAP)‏ 


21 اتبولوژی: علل پنومونی مرتبط با Sole hg‏ هم با Hash‏ 
مقاوم به چند دارو 9(MDR)‏ هم بدون مقاومت به داروها می‌باشند. در صورتی 
که پنومونی مرتبط با ونتیلاتوردرمدت ۵-۷ روز اول بسستری در بیمارستان رخ 
دهد. ole‏ پنومونی همان پاتوژن‌های پنومونی اکتسابی از جامعه می‌باشند. 
EF‏ پاتوژن‌های ویروسی و قارچ‌هاء با شیوع کمتر عامل پنومونی 
tush, VAP‏ این پاتوژن‌ها اغلب بیمارانی که به شدت دچار سرکوب ایمنی 
شده‌اند» )| مبتلا می‌کنند . 

dul‏ میولوژی: پنومونی یک عارضه شایع در بیماران تحت تهویه 
مکانیکی می‌باشد. 

۱-به ازای هرروز بستری در CU‏ ۱۰ از بیماران به پنومونی (و در اغلب 
موارد پنومونی مرتبط با ونتیلاتور) مبتلا خواهند شد. 

۳-بیشترین نسبت خطردر۵ روزاول می‌باشد. این نسبت بعد ازتقریباً 
۲ هفته به حالت پلاتو می‌رسد (۸۱ به آزای هر روز). 

Hl‏ پاتوژنز: سه عامل زیر در پاتوژنز پنومونی مرتبط با ونتیلاتور مههم هستند: 

۱-کلونیزاسیون اوروفارنکس با میکروارگانیسم‌های پاتوژن 

۲ آسپیراسیون این ارگانیسم‌ها از اوروفارنکس به مجاری تنفسی تحتانی 

۳ -اختلال در مکانیسم‌های دفاعی طبیعی میزبان 

اریسک فاکتورها 

ولوله داخل تراشه: مهمترین ریسک فاکتور, لوله داخل تراشه YET)‏ 
می‌باشد . 


1- Outbreak 
2- Endotracheal Tube (ET) 


مسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


الف) بررسی مجدد خلط و کشت خون و تصویربرداری مجدد 
ب) معاینه دقیق مجدد بیمار 

ج) اضافه کردن دا کسی‌سایکلین به درمان بیمار 

د) بررسی ما 9 ی ریه 


عوارض شایع پنومونی اکتسابی از جامعه شدید شامل نارسایی تنفسی. 
شوک نارسایی چند ارگانی. کوآگولوپاتی و تشدید بیماری‌های همزمان 
می‌باشند. dow‏ عارضه‌ای که بسیار مهم هستند عبارتند از: ٩‏ -عفونت 
متاستاتیک, ۲ -آبسه ریه» ۳ -پلورال افیوژن عارضه‌دار. ۱ 

[a]‏ عفونت متاستاتیک: عفونت‌های متاستاتیک مثل آبسه مغزی با 
آندوکاردیت» نامعمول هستند و فقط در صورت شک بسیار قویء باید مورد 
ارزیابی و درمان قرار گیرند. 

[8 آبسه ریه: آبسه می‌تواند در اث رأسپیراسیون يا عفونت با یک پاتوژن 
منفرد اکتسابی از جامعه مثل استافیلوکوک اورئوس مقاوم به متی‌سیلین 
اکتسابی از جامعه (CA-MRSA)‏ سودوموناس آئروژین_وزا یا dy‏ ندرت 
استرپتوکوک پنومونیه ایجاد شود. پنومونی آسپیراسیون اغلب یک عفونت 
پلی‌میکروبیال است و حاوی هردو گروه پاتوژن‌های هوازی و بی‌هوازی است . 

Bl‏ پلورال افیوژن: پلورال افیوژن وسیع باید به وسیله سوزن تخلیه شود 
(Tap)‏ این کار هم تشسخیصی و هم درمانی می‌باشد. در صورتی که مایع 
دارای ویژگی‌های زیر باشد. مایع ub‏ به کمک Chest tube‏ درناژ شود: 

11-1 کمت راز ۰۷ ۲ گلوکز کمتر از mmol/L‏ ۰۲/۲ ۳- 1,0۳1 بیشتراز 
U/L‏ ۰۱۰۰۰ ۴-مشاهده پاکتری در نمونه يا رشد آن در کشت نمونه 


درمبتلایان به پنومونی اکتسابی از جامعه که از دیگرسالم 
هستند» تسب و لکوسیتوز معمولا؛ به ترتیب طی مدت ۲ و۴ روزاز بین 
می‌روند. اما یافته‌های فیزیکی ممکن است بیشتر ادامه پیدا کنند. اختلالات 
Ay Chest X Ray‏ آرامی از بین می‌روند و ممکن است ۴-۱۲ هفته زمان لازم 
باشد تا کاملاً محو شوند. سرعت طبیعی شدن Chest 26 Ray‏ به سن بیمار و 
بیماری ریوی زمینه‌ای بستگی دارد. 
ربیمارانی که وضعیت آنها رو به بهبود می‌باشد 
و در بیمارانی که از بیمارستان مرخص شدند» یک رادیوگرافی پیگیری 


زر -۴ هفته بعد انجام می‌ شود . 

(x‏ اگر پنومونی به خصوص در همان سگمان ریوی « عود b‏ بازگشت 
us‏ باید احتمال یک نئوپلاسم زمینه‌ای مدنظر قرار گیرد. به همین دلیل این 
افراد باید برونکوسکویی با CT-Sean‏ بشوند (۸۱۰۰ امتحانی). 


مرد ۶۱ ساله‌ای که در ۲ ماه گذشته. ۲ feo yh‏ پنومونی لوب 
تحتانی dy‏ سمت چب شده Cowl‏ بهترین اقدام تشخیصی در این PIAS slows‏ 
(پرانترنی شهریو ر ٩۴‏ -قطب ۱۰ کشور ی[دانشگاه تهران]) 
(Lill‏ رد وجود بدخیمی با برونکوسکوپی 
ب) ارسال سیتولوژی خلط 
ج) آنژیوگرافی شریان پولمونری 
www.kaci.ir‏ 


است؟ 


@Tabadol..Jozveh 


ریه / فصل ٩‏ ۰ پنومونی 


جدول ۹-۸ علل میکروبیولوژیکی پنومونی مرتبط با ونتیلاتور(۷۸۳). 


استرپتوکوک پنومونیه 


سودوموناس آثروژینوزا 
سای رگونه‌های استرپتوکوک استافیلوکوک اوروس مقاوم به متی‌سیلین 
هموفیلوس ball‏ گونه‌های آسینتویکتر 
استافیلوکوک اورئوس حساس به انتروباکتریاسه مقاوم به آنتی‌بیوتیک 
متی‌سیلین (MSSA)‏ گونه‌های مقاوم به کارباپنم 
انتروباکتریاسه حساس به آنتی‌بیوتیک سوش‌های ,811 مثبت 
E-Coli‏ لژیونلا پنوموفیلا 
کلبسیلا پنومونیه Burkholderia cepacia‏ 
گونه‌های پروتتوس گونه‌های آسپرژیلوس 
گونه‌های انتروباکتر 
Serratia marcescens‏ 


=ESBL‏ بتالاکتاماز وسیع الطیف 
=MDR‏ مقاوم به چند دارو 


و نقطه ضعف Approach‏ کمّی به کشست: نقطه ضعف رویکرد کمی 
به کشت SU‏ درمان آنتی‌بیوتیکی برآن می‌باشد. 

نت درمان: اساس درمان آنتی‌بیوتیکی مناسب. بر پایه بررسی الگوهای 
مقاومت پاتوژن‌هایی که در هر بیماری بیشتر مطرح می‌شوند. می‌باشد. 

اقا مقاومت آنتی‌بیوتیکی: اگر ریسک عفونت Ly‏ پاتوژن‌های مقاوم به 
چند دارو (MDR)‏ وجود نداشست. می‌توانیم پنومونی مرتبط با ونتیلاتور را با 
رژیم مشابه پنومونی اکتسابی از جامعه شدید درمان کنیم. 

۱-مصرف زیاد داروهای بتالاکتام. به خصوص سفالوسپورین‌هاء مههمترین 
ریسک فاکتور عفونت با استافیلوکوک اورئوس مقاوم به متی‌سیلین (MRSA)‏ 
و انتروب کتریسه‌های دارای بتالاکتاماز وسیع‌الطیف (ESBL)‏ می‌باشد. 

۲ - سودوموناس آثروژینوزا قادر است نسبت به تمام آنتی‌بیوتیک‌هایی 
که dy‏ صورت روتین استفاده می‌شوند. مقاومت ایجاد کند؛ حتی اگر در ابتدا به 
داروها حساس باشد. تمایل دارد که در طول درمان مقاومت ایجاد نماید. 

Hl‏ درمان تجربی: گزینه‌های درمانی برای درمان تجربی در جدول ذکر 
شده‌اند. ISG‏ مهمی که در درمان تجربی Wb‏ به آن توجه شود عبارتند از: 

۱ بلافاصله بعد از گرفتن نمونه‌های تشخیصی باید درمان آغاز شود. 

۲ -مهمترین فاکتور در انتخاب داروهاء داشتن ریسک فاکتور برای 
پاتوژن‌های مقاوم به چند دارو (MDR)‏ می‌باشد. انتخاب دارو dy‏ مقاومت 
آنتی‌بیوتیکی در منطقه و سابقه مصرف آنتی‌بیوتیک توسط بیمار بستگی دارد. 

۴ - شناخت آنتی‌بیوگرام بیمارستان و حتی بخش 10۲7و میزان شیوع 
پاتوژن‌های MDR‏ به انتخاب روش درمان مناسب تجربی کمک می‌کند. 

۴-اکثربیمارانی که برای پاتوژن‌های مقاوم به چند دارو, ریسک فاکتور 
ندارند» می‌توانند با یک دارو درمان شوند. 

۵-مهمترین تفأوت پنومونی مرتبط Ly‏ ونتیلاتور (۷۵) از پنومونی 
اکتسابی از جامعه (CAP)‏ کاهش قابل ملاحظه بروز پاتوژن‌های آتیپیک در 
۳ می‌باشد؛ استثنای این مسئله لژیونلا است» که به خصوص در صورت 
وجود نواقصی در تأمین آب آشامیدنی بیمارسستان. می‌تواند به عنوان یک 
پاتوژن بیمارستانی دیده شود. 

۶-توصیه استاندارد برای درمان بیمارانی که دارای ریسک فاکتورهای 
عفونت مقاوم به چند دارو (MDR)‏ می‌باشند» استفاده از ۲ آنتی‌بیوتیک 


| ۷۷۷ 


0 مصرف آنتی‌بیوتیک: در گروه زیادی ازبیماران بدحال؛ میکروارگانیسم 
پاتوژن جایگزین فلور طبیعی می‌شود که مهمترین ریسک فاکتورآن مصرف 
آنتی بیوتیسک است . سودوموناس آثروژینوزا هرگز ale‏ عفونت در بیمارانی که 
سابقه مصرف آنتی بیوتیک ندارند» نمی‌باشد (۱۰۰/امتحانی). شستن دست‌ها 


میزان Cross-infection‏ را کاهش می‌دهد. 

فلج ایمنی: به نظر می‌رسد. بیماران به شدت بدحال همراه با سیسیس و 
تروما چند روز بعد ازپذیرش در CU‏ به حالت فلج ایمنی! دچار می‌شوند؛ دراین 
زمان حداکثر خطرابتلا به پنومونی مرتبط با ونتیلاتور هم وجود دارد. مکانیسم 
این سرکوب ایمنی مشخص نمی‌باشد. هیپرگلیسمی. عملکرد نوتروفیل را تحت 
wb‏ قرار می‌دهد. نگهداری قند خون نزدیک به سطح طبیعی با انسولین اگزوژن. 
با تأثیرات مفیدی از جمله کاهش ریسک عفونت همراه می‌باشد. هیپرگلیسمی و 
ترانسفیوژن‌های «yo‏ دارای اثرات نامطلوبی بر پاسخ ایمنی می‌باشد. 


2 تال | تسام موارد زیر از ریسک فاکتورهای پنومونی ناشی از ونتیلاتور 


CAV می‌باشد بجز؟ ارتقاء داخلی دانشگاه ایران -مرداد‎ (VAP) 
هیپرگلیسمی‎ (call 
ب) تغییر فلور میکروبی دهان و حلق با تجویز طولانی آنتی‌بیوتیک‎ 
1۴۰ از‎ SVL ۳۱02 ج)‎ 


د) وجود لوله تراشه علی‌رغم متسع بودن بالن آن 


اقا تظاهرات بالینی: تظاهرات بالینی پنومونی مرتبط با ونتیلاتور 
(VAP)‏ شبیه سایر انواع پنومونی و شامل موارد زیر می‌باشد: تب لکوسیتوز, 
افزایش ترشحات تنفسسی, یافته‌های Consolidation‏ در معاینه فیزیکی. 
انفیلتراسیون جدید يا تغییرات col‏ در رادیوگرافی. سایر یافته‌های بالینی عبارتند 
ز: ay SU‏ تاکی‌کاردی. بدترشدن اکسیژناسیون و افزایش تهویه دقیقه‌ای ۲. 
ele‏ شیوع بالای Chest X Ray‏ غیرطبیعی قبل از ایجاد 
پنومونی» تفسیر Chest X Ray‏ در این بیمار نسبت به کسانی که اینتوباسیون 
نشده‌اند. مشکل‌تر است . 

2] تشخیص: مجموعه واحدی از معیارهای قابل اطمینان» sly‏ 
تشخیص پنومونی دربیمار ونتیله وجود ندارد. برای تشخیص پنومونی VAP‏ 
دو روش وجود دارد. که عبارتند از 

00۲02010-۱ کمی به کشت (Quantitative-Culture)‏ 

Approach. ۲‏ بالینی 

Approach 2‏ کشی به کشت: ماهیت این رویکرد. افنضراق بین 
کلونیزاسیون و عفونت واقعی براساس میزان باکتری می‌باشد. هر چقدر 
نمونه تشخیصی از قسمت‌های پایین‌تر دستگاه تنفسی تهیه شود نتایج آن 
اختضافی از باه 
در صورتی که نمونه اخذ شده از (olan‏ پایینی دستگاه 
تنفسی توسط برونکوسکوپی bbb‏ حساسیت آن بیشتر از تکنیک‌های‌بدون 
دید مستقیم است ۰ 
cs,‏ تون رای اه هو خی ترس ی وف 
وگو وین می‌باشد . 


1- Immunoparalysis 


2- Minute ventilation 


“@Tabadol » Jozveh 


lays A= de‏ تجربیپنومونیبیمرمستانی و پومونیناشی از 
= ونتیلاتون(۷۸۲) 


پیپراسیلین -تازوباکتام" 


پیپراسیلین - تازوباکتام" (وریدی) آمیکاسین 
سفپیم (وریدی) سفتازیدیم جنتامایسین 
لووفلوکساسین (وریدی) ایمی‌پنم توبرامایسین 
مروپنم سیپروفلوکساسین 
لووفلوکساسین 
هت و B‏ 
۱ وجود دریسک فاکتور : ی 1/115۸ (به داروهای فوق اضافه e‏ شود) .. 


لینزولید mg)‏ ۶۰۰ وریدی هر۱۲ تام پا 

وانکومایسین با دوز تعدیل شده ( 01/ ۲۰۲0۵ -۱۵) 

۱-ریسک فاکتورهاء عبارتند ازن مصرف آنتی‌بیوتیک قبلی؛ سابقه بستری در بیمارستان, 
آنتی بیوگرام محلی _ 

۲ -سابقه مصرف آنتی‌بیوتیک. سابقه بستری در بیمارستان, کلونیزاسیون ثابت شده 
با MRSA‏ همودیالیزمزمن» شسیوع پنومونی ناشی از 1485۸ بیشتراز 1۱۰ (يا مشخص 
نبودن شیوع محلی) 


پروگنوز: میزان مرگ ومیر در پنومونی VAP‏ زیاد است. میزان مرگ‌ومیر 
خام ۵۰-۷۰ است. لیکن میزان واقعی مرگ‌ومیر قابل انتساب" می‌باشد که در 
برخی‌مطالعات تا ۸۲۵ گزارش گردیده است. 

۱-عامل پاتوژن هم نقش مهمی در پروگنوز دارد. پاتوژن‌های مقاوم به 
چند دارو (MDR)‏ با مرگ ومیر قابل انتساب بالاتری نسبت به پاتوژن‌های 
معمولی همراه می‌باشند . 

۲ مرگ در پنومونی‌های ناشی از استنوتروفوموناس مالتوفیلا تقریباً حتمی 
است. چرا که سیستم ایمنی بیمار به شدت مختل گردیده است. 

آقا پیشگیری: موارد زیر در پیشگیری از پنومونی مرتبط با ونتیلاتور Phe‏ 
می‌باشند: 

۱ اجتناب از اینتوباسیون داخل تراشه (Endotracheal tube)‏ یا به 
حداقل رساندن مدت اینتوباسیون مهمترین اقدام پیشگیری‌کننده می‌باشد . 
بهتراست جهت رساندن اکسیژن به بیماران از ونتیلاسیون غیرتهاجمی 
صورت استفاده شود. 

۲ -پرهیزاز Sedation‏ زیاد و مسداوم: Sedation‏ مداوم با مقادیر Obj‏ 
موجب افزايش خطر پنومونی VAP‏ می‌شود؛ اما Sedation‏ خیلی کم هم به 
ils‏ همان هار کرد ارله anes‏ ود تسار نک ABU co yes S cy‏ 

۳ - پروفیلاکسی با آنتی‌بیوتیک: در بیماران نیازمند اینتوباسیون که در 
کوما هستند: یک دوره کوتاه‌مدت درمان پروفیلاکسی با آنتی‌بیوتیک», موجب 
کاهش ریسک پنومونی مرتبط با ونتیلاتورمی‌شود. درمان آنتی‌بیوتیکی 
موجب کاهش میزان پنومونی ۷۸۳ می‌شود. مزیت عمده این کار 
کاهش بروز پنومونی مرتبط با ونتیلاتور با ظهور زودرس می‌باشد. پنومونی 
Early-onset‏ معم ولا با ارگانیسم‌های کمتر پاتوژن بسدون مقاومت 
چند دارویی (MDR)‏ ایجاد می‌شود؛ از سوی دیگر دوره‌های درازمدت 


1- Attributable Mortality 


موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


می‌باشد, که go‏ تای آن برای سودوموناس آئروژینوزا و یکی برای استافیلوکوک 
اورئوس مقاوم به متی‌سیلین (MIRSA)‏ به کار برده می‌شود. 

۷-داروهای بتالاکتام بیشترین تنوع در پوشش پاتوژن‌ها را ایجاد می‌کنند 
با این حال حتی وسیع‌الطیف‌ترین آنها کارباپنم) نیز در 1۸۱۰-۱۵ بیماران برای 
درمان Adal‏ مناسب نیست. 

VAP درمان اختصاصی پنومونی‎ fl 

۱-وقتی اتیولوژی پنومونی مشخص شده می‌توان درمان وسیح‌الطیف 
تجربی را به درمان اختصاصی یاتوژن شناخته شده تغییر داد. 

۲ -دربیمارانی که دارای ریسک فاکتورهای مقاومت چند دارویی (MDR)‏ 
می‌باشند, می‌توان در بیش از۸۵۰ از موارد درمان را به یک دارو کاهش داد. 
تعداد کمی از بیماران نیاز به دوره کامل درمان دو پا سه دارویی دارند. 

۳ یک کشت منفی از آسپیراسیون تراشه با رشد زیر آستانه کشت‌های 
کمّی به نفع قطع کردن درمان است. 

۴-یک دوره درمان ۷ تا ۸ روزه به اندازه دوره ۲ هفته‌ای درمان dado‏ می‌باشد. 
به علاوه کمتر موجب پیدایش سوش‌های مقاوم به آنتی‌بیوتیک می‌شود. 

edo‏ بیبودی «شکست درمان): شکست درمان در پنومونی مرتبط 
با ونتیلاتور (VAP)‏ ناشایع hdl, oi‏ به خصوص زمانی که عفونت dy‏ وسیله 
پاتوژن های مقاوم به چند دارو (۷11018) ایجاد شده باشد: دو نمونه مهم از 
شکست درمان در پنومونی VAP‏ عبارتند از: ۱-پنومونی ناشی از استافیلوکوک 
اورئوس مقاوم dy‏ متی‌سیلین (MIRSA)‏ به وانکومایسین در ۴۰ تا ۸۵۰ موارد» 
۲ پنومونی ناشی از سودوموناس آثروژینوزا در 4۵۰ موارد. 

۳ ر پنومونی ناشی از ۷5۸ که به وانکومایسین 
مقاوم است. مهمترین اقدام جایگزینی لینزولید به جای وانکومایسین است؛ 
be‏ کر دوزهای بالای وانکومایسین موجب نارسایی کلیه می‌گردند . 

1 سنجش سریال پروکلسی‌تونین جهت پیگیری 
بالینی پاسخ به درمان به کار می‌رود. 

Hl‏ عوارض: عوارض پنومونی مرتبط با ونتیلاتور عبارتند از: 

| طولانی شسدن تهویه مکانیکی: به جز مرگ مهمترین عارضه پنومونی 
VAP‏ طولانی شدن تهویه مکانیکی می‌باشد. که سبب افزایش مدت بستری 
در 16/1 و بیمارستان می‌گردد. پنومونی مرتبط با ونتیلاتور به طور شایعی 
موجب می‌شود که تهویه مکانیکی یک هفته بیشتر ادامه پیدا US‏ 

۲ خونریزی ریوی: در موارد نادری» بعضی از انواع پنومونی‌های نکروزان 
(نظیرانواعی که به دلیل سودوموناس آثروژینوزا رخ می‌دهند)ء سیب خونریزی 
ریوی قابل توجهی می‌شوند. 

۳ - برونشکتازی و پنومونی راجعه: عفونت‌های نکروزان» موجب عوارض 
| طولانی‌مدت برونکشتازی شده و اسکار پارانشیمی موجب پنومونی‌های راجعه 
ره ۱ 

۴ -وضعیست کاتابولیسک: پنومونی دربیماراتی که قب لا از نظرتغذیه‌ ای 
وضعیت خوبی نداشته‌اند. باعث ایجاد وضعیت کاتابولیک می‌شود. 

۵ نیاز به دوره‌های طولانی توان‌بخشی و ناتوانی در بازگشت dy‏ عملکرد 
Soe aig Nae‏ 


pass «Chest X Ray یافته‌های موجود در‎ . re رخ‎ sand oe 
در شروع درمان بدتر می‌شوند؛ به همین دلیل این یافته‌ها کمتر از معیارهای‎ 
بالیتی نشان‌دهنده پاسخ بالینی در پنومونی‌های شدید می‌باشند.‎ 


www.kaci.ir 


@Tabadol_Jozveh 


ریه/ فصل ٩‏ ۰ ینومونی 


۱-افزایش خطر ماکروآسپیراسیون در بیمارانی که اینتوبه نگردیده‌اند. 
۲-کم بودن فشار اکسیژن در مجاری تحتانی nds‏ 


همانند درمان پنومونی اکتسابی در جامعه, در این بیماران هم 
is‏ اختصاصی بی‌هوازی‌هاء اندیکاسیون ندارد. 

تشخیص: تشخیص پنومونی اکتسابی از «kayla‏ در بیماران 
غیرانتوبه. مشکل‌تر از پنومونی مرتبط با ونتیلاتور می‌باشد چرا که نمونه‌گیری 
از راه‌های تنفسی تحتانی که برای کشت مناسب باشد در بیماران غیرانتوبه 
مشکل‌تر است. بسیاری از بیماری‌های زمینه‌ای که بیمار را مستعد به HAP‏ 
می‌کنند با ناتوانی در سسرفه کردن همراه می‌باشند. کشت خون در مبتلایان به 


این نوع پنومونی. به ندرت مثبت می‌شود؛ (کمتر از ۸۱۵ موارد) در نتیجه تعداد 


ایادی cyl‏ بیمارای فاکه اطلاغات کشحت خون که برانتاس iol‏ اسلاع فزمان 
آنتی‌بیوتیکی صورت می‌گیرد» می‌باشند. در بیمارانی که دارای ریسک فاکتور 
جهت عفونت با پاتوژن‌های مقاوم به چند دارو می‌باشند. با احتمال کمتری 
می‌توان درمان دارویی را کاهش داد. 

ها پی شآ گهی: میزان مرگ‌ومیر HAP‏ نسبت به ۷۸ کمتر است. 
همچنین شانس شکست درمان آنتی‌بیوتیکی نیز در ۲1۸۳ کمتر می‌باشد. 


Next Level 


pal‏ باشد که 


۱ آسپیراسیون از اروفارنکس. شایع‌ترین oly‏ ایجاد پنومونی است. 
آسپیراسیون با حجم کم به صورت شایعی در هنگام خواب (به خصوص 


درافراد مسن‌تر) و در بیماران با کاهش سطح هوشیاری رخ می‌دهد. 

۳ -شایع‌ترین cule‏ پنومونسی اکتسابی از جامعه. اسسترپتوکوک 
پنومونیه می‌باشد . 

۳ -پنومونی استافیلوکوک اورئوس به عنوان عارضه عفونت آنفلوانزء 
شناخته شده است. 

۴ -ریسک فاکتورهای پنومونی اکتسابی از جامعه (CAP)‏ 
عبارتند از: الکلیسم آسم. ضعف ایمنی» اقامت در مراکز نگهداری. 
سن مساوی یا بیشتر از۷۰سال (در مقابل سن ۶۰-۶۹ سال): 

Sy)‏ فاکتورهای پنومونی پنوموکوکی عبارتند از: دمانس» 
اختلالات تشنجی, نارسایی قلبی» بیماری‌های عروقی مغز الکلیسم, 
مصرف تنباکو, COPD‏ عفونت HIV‏ 

۶-سودوموناس آئروژینوزا در کسانی که بیماری‌های ساختمانی ریه 
دارند» Saale‏ است. این موارد عبارتند از: الف) برونشکتازی» ب( فیبروز 5 
کیستیک, ج) COPD‏ شدید 

۷-علائم پنومونی عبارتند از: تب تاکی‌کاردی لرز تعریق و سرفه 
بدون خلط يا خلسط دار (موکوئیدی؛ چرکی یا خونضی). هموپتیزی Gross‏ 
مطرح‌کننده پنومونی cul CA-MRSA‏ . 

lélChest X-ray. A‏ برای تشخیص پنومونی اکتسابی از جامعه 
(CAP)‏ ضروری می‌باشد . 

٩‏ پنوماتوسل در Chest X Ray‏ درگیری با استافیلوکوک اورئوس 
و کاویته در لوب فوقانی مطرح‌کننده سل می‌باشند. 


۷۷۷۷۷۰۵0۲ 


پروفیلاکسی با آنتی‌بیوتیک . هميشه سبب افزایش ریسک پنومونی VAP‏ 
ناشی از پاتوژن‌های کشنده‌تر و مقاوم به چند دارو (MDR)‏ می‌گردند. 

۴ به حداقل رساندن میزان میکروآسپیراسیون اطراف GE‏ لوله داخل 
تراشه: بلند کردن سر تختخواب حداقل ۲۰ درجه بالاتراز سطح افق و 
ترجیحاً ۴۵ درجه, موجب کاهش میزان پنومونی VAP‏ می‌شود. با استفاده 
ازلوله‌های تراشه ارتقاء یافته که امکان خروج ترشحات از بالای کاف وجود 
alo‏ میزان پنومونی VAP‏ کاهش می‌یابد. 

۵-اجتناب ازانتقال بیماران به خضارج از ACU‏ بیمارانی که مرتباً جهت 
اقدامات تشسخیصی و رادیولوژیک به بیرون از ICU‏ برده می‌شوند. ریسک 
پنومونی VAP‏ در آنها بالا می‌رود. به همین منظور بای د منافع و مضرات 
اقداماتی که در بیرون []10 برای low‏ انجام می‌شود. سنجیده شود. 

۶-از بین بردن راه‌های انتقال عفونت: به ویژه آلودگی وسایل و تجهیزات 
چند بار مصرف باید در نظر گرفته شود. 

۷ -آموزش راه‌های کنتول عفونت 

7 اکنترل رشد بیش از حد فلورروده و اجتناب ازداروهایی که 011 معده 
را افزایش می‌دهند. فقط در موارد زیر توصیه می‌شود: الف) گیرندگان پیوند کبد. 
ب) کسانی که جراحی داخل شکمی گردیده‌اند و ( مبتلایان dy‏ انسداد روده. 


VAP اکدامیک از مسوارد زیر به عنضسوان روش پیشگیری از‎ (Je BS 
(پنومونی مرتبط با ونتبلاتور نمی‌باشد؟‎ 
)٩۰ (ارتقاء داخلی دانشگاه شهید بهشتی -تیر‎ 
الف) استفاده طولانی مدت از آنتی‌بیوتیک به عنوان پیشگیری‎ 
ب) نیمه نشسته بودن بیمار‎ 
ICU ج) حداقل نمودن جابجایی بیماران به خارج از‎ 
شده در بالای کاف لوله تراشه‎ aor د) تخلیه ترشحات‎ 


omens‏ تیو نی ماهس قارف Sas‏ وت ی 
پنومونی به دنبال دستگاه تهوبه مکانیکی (VAP)‏ کدامیک از موارد زیر قابلیت 


و کارآیی بیشتری دارد؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تیر )٩۱‏ 
الف) تعبیه لوله تراشه با ساکشن ساب گلوتیک 


ب) تغذیه روده‌ای بعد از پیلوریک 

ج) اجتناب از ترکیبات مهارکننده اسید 

د) Js‏ دقیق ند خون 

رب ازع ارد)) ee ree‏ ی ی 


- پنومونی اکتسابی از بیمارستان (HAP)‏ 
پنومونی اکتسابی از بیمارستان (HAP)‏ در بیمارانی که اینتوبه نشده‌اند 
(درداخل gICU‏ خارج (ICU‏ مشابه پنومونی مرتبط با ونتیلاتور (VAP)‏ 
می‌باشد. 
2 اتبولوژی: تنها پاتوژن‌هایی که در مبتلایان Ay‏ پنومونی غیرمرتبط با 
ونتیلاتور شایع‌تر می‌باشند. بی‌هوازی‌ها هستند. le‏ شیوع بالاتر بی‌هوازی‌ها 
دراین نوع پنومونی عبارتند از 


" @Tabadol_. Jozveh 


aly ال وتشاننن مین میکروآسپیراسسیون اطراف کاف‎ GE 


هه اجتناب ازانتقال بیماران به خارج از WU‏ 
Th‏ سایقه بستری اخیر(در V+‏ روز گذشته) در بیمارستان یک nae‏ 


فاکتور ماژور برای ابتلا به پاتوژن‌های 1۷1018 است. 


TY‏ - پنومونی یسک عارضه شایع در بیماران تحت ونتیلاسیون 


مکانیکی می‌باشد. 


. باشیم. اضافه نمودن لینزولید یا وانکومایسین به پروتکل درمان لازم 


است. اگربیمار به وانکومایسین هم مقاوم باشد باید از لینزولید به جای 
وانکومایسین استفاده کنیم. 
PCR ۴‏ نمونه‌های سواپ نازوفارنژیال روش استاندارد تشخیص . 


عفونت‌های تنقسی ویروسی می‌باشد. 


Next Level 


پاتولوژی رابینز 


۱_استرپتوکوک پنومونیه شایع‌ترین علت پنومونی حاد کسب شده از 
جامعه می‌باشد. الگوی پنومونی دراين بیماران به صورت لوبار می‌باشد. 
پنومونی پنوموکوکی در ۳ گروه زیر شایع‌تر است: 

الف) وجود نوعی بیماری زمینه‌ای مثل «CHF‏ دیابت و COPD‏ 

ب) مبتلایان dy‏ نقص مادرزادی یا اکتسابی ایمنوگلوبولین (مثل ایدز) 

ع) فقدان عملکرد طحال fs)‏ آمی سیکل سل یا پس از 
اسپلنکتومی) 

۲ پنومونی پنوموکوکی معمولاًازآسپیراسیون فلور حلق منشاء می‌گیرد 
و لوب‌های تحتانی یا لوب میانی راست شایع‌ترین مناطق درگیر هستند. 

۴ -پنوموتی پنوموکوکی دارای ۴ مرحله زیر است: ‏ 

الف) احتقان (Congestion)‏ 

ب) کبدی شدن قرمز (Red Hepatization)‏ 

ج) کبدی شدن خاکستری (Gray Hepatization)‏ 

(Resolution) تحلیل‎ (a 

۴-بالغینی که مبتلا به بیماری‌های مزمن ریوی (برونشیت مزمن» 
فیبروز کیستیک و برونشکتازی) هستند. در معرض عفونت با هموفیلوس 
آنفلوانزا می‌باشند. توجه داشته باشید که هاریسون گفته است در این 
موارد Lb‏ بیشتر به سودوموناس آئروژینوزا فکر کرد. 

۵ -شایع‌ترین علت باکتربایی تشدید COPD‏ هموفیلوس آنفلوانزا 

می‌باشد. دومین cde‏ تشدید COPD‏ موراکسلا کاتارالیس است. 

۶ استافیلوکوک اورئوس یک علت مهم پنومونی ثأنویه در کودکان و 


" بالغین متعاقب عفونت‌های ویروسی تنفسی می‌باشند (سرخک در اطفال 


و آنفلوان زا در کودکان و بالغین). پنومونی استافیلوکوکی عوارض زیادی 
متل ayy dual‏ و آمپیم دارد. 

۷-در معتادان تزریقی. پنومونی استافیلوکوکی ممکن است در 
همراهی با آندوکاردیت سمت راست بوجود آید. 


موه فرهنگی انتشاتیدترکمون احمدی 


۰ کشت خون در مراحل تشسخیصی پنومونی فقط در بیماران زیر 


۱ انجام می‌شود: 


الف) ) نوتروینتی ثانویه a‏ 4 پنومونی». ee‏ طحال یا کمبود اجزای ۱ 


۱ oes 
me ب) بیماری‌های مزمن‎ 
شدید)‎ CAP) چ) پنومونی اکنسابی از جامعه شدید‎ " 
dy تست‌های آنتیژن ادراری برای شناسایی لژیونلا و پنوموکوک‎ Wo 
. کازبرده می‌ شود‎ : 
۱۲-مهمترین ریسک فاکتسورایجاد عفونت پنوموکوکی مقاوم به‎ 
آنتی‌بیوتیک» مصرف آنتی‌بیوتیک در ۲ ماه گذشته می‌باشد؛ لذا حتماً از‎ 
بیماران باید درمورد خوردن آنتی‌بیوتیک در ۳ ماه گذشته سئوال شود.‎ 
ی ۳ اگرپتوموتی به خصوص درهمان سگمان ریوی, عود یا بازگشت‎ 
باید احتمال یک نئوپلاسم زمینه‌ای مدنظر قرار گیرد.‎ us 
واکسیناسیون علیه آنفلوانزا و پنوموکوک روش اصلی پیشگیری‎ VF 
.. . از پنوموتی است.‎ 

9-10 گروه oli aS‏ بدحال» میکروارگانیسم پاتوژن 
جایگزین فلور طبیعی می‌شود که مهمترین ریسک فاکتور آن مصرف 
آنتی‌بیوتیک است . نسودوموناس آثروژینوزا هرگز عامل عفونت در بیمارانی 

- که سابقه مصرف آنتی‌بیوتیک ندارند. نمی‌باشد. شستن دست‌ها میزان 
Cross- infection ;‏ را کاهش می‌دهد. 

۶ -لینزولید در درمان VAP‏ ناشی از 11185۸ ازوانکومایسین موثرتر 
: است به ویژه اگر بیمار نارسایی کلیه داشته باشد. چرا که وانکومایسین 
توکسیسیته کلیوی دارد. 

۱۷ -کرایتریاهای CURB-65‏ شامل موارد زیراست: 
. الف) کنفوزیون 
ب) آوره > Ymmol /L‏ 
۱ : ج) تعداد تنفس >۲۰ در دقیقه 
 -‏ ه فشارخون سیستولی کمتریا مساوی ۹۰۳0۳38 یا فشار خون 
دیاستولی کمتریا مساوی mmHg‏ ۶۰ 

ه) سن مساوی ayy‏ بیشتر از ۶۵ سال 

WA‏ -درمان پنوزکن تجربی در پنومونی أکتسابی eal‏ در 
افرادی که در۳ ماه گذشته آنتی‌بیوتیک دریافت نکرده‌ند» عبارت است 
از: کلاریترومایسین با آزیترومایسین یا داکسی‌سیکلین 

te‏ 1۹ -درمان پنومونی در کسانی که بیماری هم‌راه دارند با در ۳ ماه 
گذشته آنتی‌بیوتیک مصرف کرده‌اند یکی از ترکیبات زیر: . 

الف) یک فلورکینولون تنفسی (موکسی فلوکساسین. جمی فلوکساسین 
لووفلوکساسین) + یسک ماکرولیسد (کلاریترومایسین, آزیترومایسین. 
داکسی‌سیکلین) .. 

ب) یسک بتالا کتام (دوز بالای آموکسی‌سیلین» آموکسی‌سیلین | 
کلاوولانات) + sy‏ ماکرولید 

ج) سفتریاکسون يا سفپودوکسیم یا سفوروکسیم + یک ماکرولید 
۰-اقداماتی که جهت پیشگیری از پنومونی مرتبط با ونتیلاتور باید 
انجام شود عبارتند از: ۱ 
الف) اجتناب از اینتوباسیون داخل تراشه 
ب) پرهیز از Sedation‏ زیاد و مداوم 


۷۷۷۷۷۷۵۵-۲ 
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ریه/ فصل ٩‏ + پنومونی 


می‌یاید . 

۴ -اریترومایسین آنزیم سیتوکروم ۳450 کبدی را مهار می‌نماید و 
موجب افزایش غلظت داروهای ضدانعقادی» تئوفیلین. دیگوکسین. 
کاربامازپین و سیزاپراید می‌گردد. 

۵ -آزیترومایسسین بیشترین نیمه‌عمورا نسبت dy‏ بقیه ماکرولیدها 
دارد. آزیترومایسین برخلاف اریترومایسین سیتوکروم ۳450 کبدی را مهار 
نمی‌کند. 

۶ -آزیترومایسین به صورت Single dose‏ در درمان عفونت‌های 
اروژنیتال ناشیا زکلامیدیا تراکوماتیس موّثر است. آزیترومایسین به مدت 
۴ روز برای درمان پنومونی اکتسابی از جامعه به کار برده می‌شود. 

۷ -کلاریترومایسسین در درمان اولسرهای پیتیک ناشی از H.Pylori‏ 
به کار می‌رود. ۱ 

oo A‏ است Ay‏ علت مصرف همزمان اریترومایسین و ترفنادین با 
آستمیزول. آریتمی ایجاد گردد. 

۹ فلوروکینولون‌ها Ly‏ مهار توپوایزومراز 2۲۲۵56(1۲ (DNA‏ و 
توپوایزومراز Joo TV‏ می‌کنند. فلوروکینولون‌هاء خاصیت باکتریسیدی 
دارند. 

۰-راه اصلی دفع فلوروکینولون‌هاء کلیوی است . موکسی فلوکساسین 
از راه غیرکلیوی دفع می‌شود (دفع کبدی دارد) DIM‏ درمان عفونت‌های 
ادراری به کار برده نمی‌شود. 

۱ -فلوروکینولون‌های Jud‏ سوم به عنوان فلوروکینولون‌های تنفسی 
شناخته می‌شوند و عبارتند از (UI‏ لووفلوکساسین» ب) جمی‌فلوکساسین 


وج) موکسی‌فلوکساسین 


۲ لووفلوکساسین در پنومونی کسب شده از جامعه (مثل پنومونی 
ناشی از مایکوپلاسماء کلامیدیا و لژیونلا) Sho‏ است. 

۳ جمی فلوکساسین و موکسی فلوکساسین وسیعالطیف‌ترین 
داروهای این گروه هستند و برروی گرم مثبت‌هاء گرم منفی‌هاء پنومونی 
آتیپیک و باکتری‌های بی‌هوازی موثر هستند. 

. شایح‌ترین عارضه فلوروکینولون‌هاء دیسترس گوارشی است‎ IF 

۵ - آنتی اسیدهاء فراهمی زیستی فلوروکینولون‌های خوراکی را کم 
مي‌کنند. 

۶ -مصرف فلوروکینولون‌ها در کودکان رکمتر از ۱۰ سال) و زنان حامله 
توصیه نمی‌شود زیرا خطر بروز اختلالات غضروفی وجود دارد. . . 

۷- فلوروکینولون‌ها غلظت پلاسمایی تئوفیلین را افزایش می‌دهند. 

۸-فلوروکینولون‌های جدید مانند جمی‌فلوکساسین, لووفلوکساسین 
و موکسی‌فلوکساسین. فاضله QT‏ را طولانی می‌کنند. این دازوها را نباید 
در افرادی که QT‏ طولانی دارند و b‏ بیمارانی که داروهای ضدآریتمی 
کلاس 1 و TA‏ استفاده می‌کنند» تجویز کرد. 


6 www-kaci.ir 


۸-شایع‌ترین علت پنومونی گرم منفی. کلبسیلا پنومونیه است که 
در الکلی‌های مزمن» افراد معلول 3 دسوءتخذیه شایع‌تر است . خلط Ble‏ 1 
ژلاتینی که بیرون آوردن آن دشواراست ازویژگی‌های کلبسیلا پنومونیه 
می‌باشد . 

٩‏ -سودوموناس آثروژینوزا اکثراً در پنومونی‌های بیمارستانی مشاهده 
می‌گردد. همچنین در مبتلایان به فیبسروز کیستیک می‌تواند موجب 


عفونت شود. پنومونی تأشی از سودوموناس همچنین در موارد زیر شایع .. 


است: بیمارانی که تحت ونتیلاسیون مکانیکی هستند. نوترپنی متعاقب 
شیمی‌درمانی و سوختگی‌های وسیح 
۰ -درلام پاتولوژی بیماران مبتلا به پنومونی ناشی از سودوموناس 
آتروژینوزا موارد زیر مشاهده می‌گردد: نکروز انعقادی پارانشیم ریه با 
دست‌اندازی ارگانیسم به دیواره نکروتیک عروق (واسکولیت سودومونایی) 
۱ - لژیونلا پنوموفیلا در محیط‌های آب مصنوعی She‏ آب سردکن‌ها و 
برج‌ها خنک‌کننده آب رشد نموده و از طریق استنشاق یا آسپیراسیون آب 
آلوده منتقل می‌شوند. 
۲ - دریافت‌کنندگان پیوند عضو بسیار مستعد dy‏ عفونت با لژیونلا 
هستند. همچنین بیماران قلبی- کلیوی» ایمنولوژیک و هماتولوژیک 
مستعد dy‏ اپن عفونت هستند. 
MV‏ پنومونی لژیونلا بسیار شسدید بوده و احتیاج به بستری در 
| بیمارستان دارد. ay‏ کمک:شناس‌ایی آنتی‌ژن در ادرار می‌توان لژیونلا ر 
" تشخیص داد؛ اما همچنان کشت استاندارد طلایی تشخیص می‌باشد. 

۴ -شایع‌ترین علت پنومونی «Stl‏ مایکوپلاسما پنومونیه است. 
. عفونت مایکوپلاسمایی به خصوص درکودکان و جوانان شایع‌تر است. 

۵-علل نام‌گذاری پنومونی آتیپیک به قرار زیر است: 

الف) مقدار خلط متونتط است. فقدان علائم فیزیکی ناشی از 
Consolidation‏ آفزایش متوسط تعداد LAWBC‏ و فقدان اگزودا در 
لول Roles: cars Ln‏ 

ب) درنمای ماکروسکوپی. پنومونی آتیپیسک می‌تواند به صورت 
باشد با تما لوب را به صورت یکطرفه Ly‏ دوطرفه درگیر کند. 
همچنین نواحی درگیر به صورت محتقن و به رنگ آبی -قرمز می‌باشند. 

ج) درنمای میکروسکوپی. دیواره آلوئول‌ها دچار تغییر التهابی شده‌اند 
و داخل آلوئول‌ها خالی از اگزودا می‌باشند. دیواره آلوئول‌ها و LaSepta‏ 
ضخیم و ادماتو هستند و انفیلتراسیون التهابی سلول‌های تک هسته‌ای 
(لنفوسیت. هیستوسیت و گاها پلاسماسل) در آنها مشاهده می‌گردد. 


فارماکولوژی کاتزونگ ترور 
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۱-اریترومایسین. آزیترومایسین و کلاریترومایسین در گروه ما کرولیدها 
قرار دارند. ماکرولیدهاء سنتز پروتئین را در باکتری‌ها مهار می‌کنند. 

۲ -دفع اریترومایسین. صفراوی, دفع کلاریترومایسین از طریق 
متابولیسم کبدی و دفع ادراری بدون تغییر و دفع آزیترومایسین از طریق 
ادرار می‌باشد. 
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آبسه ریه 
چرک در فضای پلور 


شکل ۰۱۰-۱ آبسه ریه 


درشیارهای at‏ کلونیزه گردیده‌اند. لذا عفونت‌های لثه و دنسدان در ایجاد 
oa‏ ریوی نقش بسیار مهمی دارند. 
باتوژنز: آبسه‌های ریسوی اولیه هنگامی ایجاد می‌گردند که 

با ee‏ بی‌هوازی و نیز استرپتوکوک میکروآثروفیلیک به علت آسپیراسیون 
ازلشه Ay‏ رسه وارد می‌شوند. ابتدا فرد دچار پنومونیست می‌شود و بعد از 
۷ تا ۱۴ روز باکتری‌های بی‌هوازی موجب نکروز در پارانشیم ریه و ایجاد کاویته 
aaa a‏ 

Hl‏ پاتولوژی: سگمان‌های وابسسته از جمله بخش خلفی لسوب فوقانی و 
بخش فوقانی لوب تحتانی شایع‌ترین مناطق ایجاد ابسه اولیه yy‏ هستند. ریه 
راست هم بیشتراز ریه چپ گرفتار می‌شود. 

آیسه‌های ریوی اولیه اغلب پلی‌میکروبیال بوده و به طورغالب ناشی از 
بی‌هوازی‌ها و استرپتوکوک میکروآثروفیلیک هستند. نمونه جمع‌آوری جهت 
کشت Ley‏ به آزمایشگاه فرستاده شود. 


مباحتی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌ند )4 Meas‏ 
1 -علائم dual‏ 4 رید اولیه: .۳ -یافته‌های تضویربرداری» ۳-درمان acl‏ به ویژه یمین 
توجه: asl sla? ~ acct:‏ شندت مورد توجه ات مزال Sh‏ اس > So‏ 


درصد ere‏ فصل ۷۰ در ۲ سل ae wld‏ 


به نکروزو ایجاد کاویته در dyy‏ متعاقب عفونت میکروبی, آبسه ریه اطلاق 
می‌گردد. آبسه‌های ریوی ممکن است منفرد یا متعدد باشند ولی معمولاً منفرد 
و با قطر بیشتر از Vem‏ هستند (شکل ۱۰-۱). 


آبسه‌های ریوی به دو نوع زیر تقسیم می‌گردند: 
۱-ابسه ریوی اولیه 
۲ آیسه ریوی ثانویه 


آیسه‌های اولیه 


آسپیراسیون و اغلب توسط باکتری‌های بی‌هوازی و در LE‏ بیماری‌های ریوی 
زمینه‌ای يا سیستمیک بوجود می‌آیند. 
اپیدمیولوژی: آبسه‌های ریوی اولیه در مردان میانسال شایع‌تر از زنان 
ریسک فا کتورها 

۱ آسپیراسیون مهمترین ریسک فاکتور برای آبسه ریوی اولیه می‌باشد. 
عواملی که فرد ly‏ در معرض اسپیراسیون قرار می‌دهند. عبارتند از: تخیبردر 
وضعیت هوشیاری الکلی‌هاء Overdose‏ داروهاء تشنج, اختلال فانکشسن 
بولبار سابقه حوادث عروق مغزی یا قلبی و بیماری‌های نوروماسکولر. همچنین 
اختسلالات حرکتی مری » ضایعات مسری (تنگی يا تومور)» دیستاندسیون معده و 
رفلاکس معده به مری (GERD)‏ به ویژه هنگامی که بیمار دراز کشیده است. 
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وقوع آسپیراسیون را افزایش می‌دهند. 
۲-بیماری‌های a‏ و پریودنتال (به ویژه ژنژیویت) فرد را در معرض آبسد 
ریوی قرار می‌دهند؛ چرا که بی‌هوازی‌ها یا اسسترپتوکوک میکروآثروفیلیک 


۷۷۷۷۷۷۰۵۵۲ 


شکل ۰۱-۲ Chest X Ray‏ پیمار مبتلا به آبسه ریه. به دیواره ضخیم آبسه و 
level‏ ۸۲-۳110 در درون آبسه توجه کنید. 


ارگانیسم‌های غیرمعمول دچار Cagis‏ گردند؛ به همین دلیل اخذ نمونه کشت 
دراین بیماران بسیار مهم است. 


تظاهرات بالینی آبسه‌های ریه 


pte i)‏ بالینی: علائم بالینی در ابتدا بسیارشبیه dy‏ پنومونی بوده 
و شامل تب. سرفه خلط و Chest pain‏ می‌باشد. با مزمن شدن بیماری. 
تعریق شبانه. خستگی و آنمی در آبسه‌های ریوی بی‌هوازی رخ می‌دهند. در 
آبسه‌های ریوی متعفن (به نفع بی‌هوازی‌ها). تغییررنگ خلط. خلط بسسیار 
بدبو و بدمزه وجود دارد. بیماران مبتلا به آبسه ریسوی غیربی‌هوازی ste‏ 
استافیلوکوک اورئوس با بیماری فولمینانت و برق‌آسا تظاهر یافته و تب‌های بالا 
و سیری سریع دارند. 

fi]‏ معابنه فیزیکی: تب. بهداشت بد دندان‌ها و يا بیمساری لثه در این 
بیماران وجود دارند. صداهای ریوی کاورنوس و با آمفوریک در ریه ها شنیده 
می‌شوند . کلابینگ انگشتان و فقدان رفلاکس 228) از سایر یافته‌ها هستند. 


در Ray‏ 6 ایسن بیماران یک کاویته با دیواره ضخیسم ay‏ همراه 
Air-fluid level‏ مشاهده می‌شود. CT-Scan‏ حدود آبسه ayy‏ را بهتر نشان 
می‌دهد و زودتر کاویته را مشخص می‌نماید (شکل ۱۰-۲). 
بهترین روش تصویربرداری آیسه ریه » CT-Scan‏ است . 
کاویته با دیواره ضخیم به همراه Air-fluid level‏ به نفع آیسه 


ریوی می‌باشد . 

هم‌اکنون درمان تجربی جهت ارگانیسم‌های بی‌هوازی بیشتر استفاده 
می‌شود تا انجام روش‌های تهاجمی برای گرفتن نمونه. dy‏ عبارت دیگر 
درصورت شک dy‏ آبسه‌های ریوی اولیه» بهتر است درمان تجربی بر علیه 
ارگانیسم‌های بی‌هوازی آغاز شود. 


6 ۷۷۷۷۷۵۵ 


)9 ۲ 2020010۱ 


<a 
آبسه ریوی اولسه ربسه همراه‎ 2 
ریسک فاکتور برای آسپیراسپون)‎ 


بی‌هوازی‌های (پیتواسترپتوکوک. پرووتلا. 
باکتروتیدها؛ استرپتوکوک میلری): استرپتوکوک 
میکروآثروفیلیک 


8 آیسه ریسوی ثانویه «در زمینه استافیلوکوک اورُوس, گرم منفی‌های میله‌ای 


سرکوب ایمنی) (سودوموناس آنروژینوزاء انتروباکتریاسه)» 
نوکاردیا؛ آسپرژیلوس» موکورال‌هاء کریپتوکوک: 
لژیونلاه پنوموسیستیس جیرووسی» ردوکوکوس 
اکویی 

8 ضایعات آمپولیک استافیلوکوک اوشوس غالبا به علت 


آندوکاردیت). فوزوباکتریسوم نکروفوروم 


(پیماری (Lemierre‏ 
8 عفونت‌های آندمیک ربا یابدون مایکروباکتریوم توبرکلوزیس 
سرکوب ایمنی) 
B‏ دیگر شرابط استافیلوکوک اورشوس بعد ا زآنفلوانسزا یا 


عفونت‌های ویروسی دیگر 


وآبسه ریه متعفن: تنفس بدبو, La IS‏ و آمپیم به نفع آبسه ریوی 

بی‌هوازی می‌باشد. اگر در نمونه خلط , بوی تعفن حس شود, برای آیسه‌های 
ریوی Lyi oe‏ تشخیصی است (۱۰۰/ امتحانی). 

IAS Gy‏ بهسیاررشع)| نکته‌ای که همواره در طرح سئوالات 

۳ ی و USL‏ وجود دارد این مطلب مهم است که بوی 

تعفن و بدبو از خلط و تنفس بیمار به نفع آبسه‌های ریوی ناشی از بی‌هوازی‌ها 


می‌باشد . 
آیسه ریوی ثانویه 


اتبولوژی: آبسه‌های ریوی ثانویه در زمینه Sy‏ بیماری خاص بوجود 
می‌آیند که عبارتند از 

۱ بعد از انسداد: زمانی که انسداد برونشیال dy‏ علت وجود جسم خارجی 
یا تومور ایجاد گردیده باشد. 

۲ -بیماری‌های سیستمیک:اختلال درسیستم ایمنی مثل ابتلابه 117۷یاسرکوب 
ایمنی بعد از پیوند مغزاستخوان و اعضاء. موجب آبسه ریوی ثانویه می‌شوند. 

۳ آمبولی سپتیک: این وضعیت در دو حالت زیر رخ می‌دهد: 

الف) آندوکاردیت دریچه تریکوسپید (اغلب به علت استافیلوکوک اورئوس) 

ب) سندرم ‘Lemierre‏ عفونت در حلق توسط فوزوباکتریوم نکروفوروم 
ایجاد شده و سپس به گردن و غلاف کاروتید )45 حاوی ورید ژوگولراست) 
منتشر می‌شود و موجب ترومبوفلبیت سپتیک می‌گردد. 

Hl‏ پاتولوژی و میکروبیولوژی: سودوموناس آثروژینوزا و سایر باکتری‌های 
میله‌ای گرم منفی, شایع‌ترین fle‏ آبسه‌های ریوی تانویه هستند. در افراد 
دچارنقص ایمنی يا پس ازپیوند مغزاستخوان با اعضاء» عفونت‌های قارچی 
شایع هستند. از آنجاپی که بسیاری از این بیماران دچار ضعف ایمنی هستند 
و از طرفی علائم تیپیک آبسه ریه را ندارند. ممکن است با طیف وسیعی از 


1- Putird lung abscess 


@Tabadol Jozveh 


2 اندیکاسیون‌های جراحی یا درناژ آبسه از طریق پوست: گاهی 
pyle‏ درم ان آنتی‌بیوتیکی صحیح. ۷ روز طول می‌کشد تا تب بیمار 
قطع شود. به عبارت دیگروقتی برای بیمارآنتی‌بیوتیک مناسب 
تجویز می‌شود, تا ۷ روز باید به بیمار فرصت داد. اندیکاسیون‌های جراحی 
عبارتند از: 

۱-در۱۰-۲۰/ بیم‌اران» تب علی‌رغم درمان. بیشتراز ۷ روزادامه یافته 
و در تصویرب-رداری هم آبسه کماکان وجود دارد. این بیماران به درمان 
آنتی‌بیوتیکی پاسخ نداده‌اند. 

۲-آیسه‌هایی که قطری بیشتر از ۶-۸ سانتی‌متر دارند. 
دراین ۲ مورد جراحی اندیکاسیون دارد و اگر جراحی امکان‌پذیر 
نبود LL‏ درناژ آبسه از طریق پوست انجام شود. 


بیسار خانم ۶۵ ساله غیرسیکاری به علست سرفه متعاقب 
CVA‏ از حسدود ol of‏ قبسل مراجعه نموده اسست. از یک ماه قسل دچار تب 
گاهگاهی و خلط غلیظ سبزبدون همویتیزی شده است. کاهش وزن ORG‏ دارد. 
در معاینه علائم حیاتی نرمال اسست. WBC=13000‏ با ارجحیت PMIN‏ دارد. 
( منفی و خلط بیمار از لحاظ BK‏ در ۳ نوبت منفی است. در CXR‏ کاوینه 
حاوی level‏ ۸۱۲-11010 با دیسواره ضخیم درسگمان خلفی قلسه ریه جب 


دارد. مناسب‌ترین اقدام کدام است؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه شهید بهشتی -تی ر۲٩)‏ 
(call‏ مشاوره جراحی جهت VATS‏ 
ب) آنتی‌بیوتیک مناسب و تکرار CXR‏ 
ج) بیوپسی از کاویته تتحت هدایت 01-5020 
د) درمان ضدقارچ 
[-52۳]ل) سرد ساله‌ای با سابقه مصرف SLs‏ استنشاقی باتب 
و خلسط بدبو مراجعه می‌کند. عکس قفسه‌سینه, یک حفره ۵ سانتی‌متری 
باسطح مایع و هوا دروب تحتانی ریه راست را نشان می‌دهد. 
مناسب‌ترین اقدام درمانی کدام است؟ 
(پرانترنی شهریور۳٩‏ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه Bat‏ 
الف) تجوی زآموکسی‌سیلین خوراکی برای ۲ هفته 
ب) تجویز کوآموکسی کلاو خوراکی برای ۲ هفته 
ج) بستری در بیمارستان و شروع کلیندامایسین تزریقی 
0( بستری در بیمارستان و شروع مترونیدازول تزریقی 


7 ۱۳ ۰-۰ص۰-۰-س 


(if‏ خانم ۳۲ ساله. با سابقه دندان پوسیده که به دلیل تب و سرفه 
و دفع خلط مراجعه کرده اسست. در CXR‏ انجام شده یک ضایعه Mass‏ مانند 
حاوی سطح مایع -هوا در حد 4617 در لوب تحتانی yy‏ راست گزارش شسده 
است. سرولوژی کیست هیداتیک منفی است. کدام اقدام مناسب است؟ 
(پرانترنی شهریو ٩۳‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه Giga‏ 


الف) معرفی به جراح ب) تخلیه از طریق سونوگرافی 
ج) آنتی بیوتیک و پیگیری د) برونکوسکوپی 


:موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمذی .... 


(IESE‏ مرد ۲۵ ساله غیرسیگاری با سابقه صرع کنترل نشده با شکایت 
از سرفه‌های پروداکتیو با حجم ۵۰ میلی‌لیتر در هرروزو تب از سه هفته قبل 
مراجعه کرده است. در معاینه» تورم و عفونت لثه و بوی بد دهان و کراکل در 
قاعده ریه راست دارد. محتمل‌ترین Ab‏ رادیولوژیک در گرافی قفسه سینه 
بیمار کدام است؟ 
الف) تراکم (Consolidation)‏ در لب میانی Ary‏ راست 
ب) تسوده ریوی درقله ریه راست همراه با ندول‌های کوچک اقماری و پلورال 


(پرانترنی - شهریو ر۱٩)‏ 


افیوژن راست 
ج) ضایعات رتیکولوندولرقرینه دررهردو ریه و لنفادنوپاتی دوطرفه ناف ریه و 
مدیاستن 


د) کاویته با جدار ضخیم و سطح مایع هوا درسگمان خلفی لب تحتانی رید 


fies HE)‏ | مرد ۵۰ ساله با سابقه مصرف الکل, به علت سرفه و خلط بدبو از 
A‏ هفته پیش. مراجعه نموده است. تب. کاهش وزن و بی‌اشستهایی دارد. در 
سمع ریه‌ها صدای توبولار در قاعده ریه راست شنیده می‌شود. در رادیوگرافی 
قفسه‌سینه. ضایعه‌ای با سطح مایع هوا در قاعده ریه راست مشهود است. 


محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ (دستیاری -اردیبشهت ۹۵) 
(call‏ وگثر ب) آبسه ریه 


7] آبسه ریوی اولیه (-۲. امتحانی): کلیندامایسین بر روی بی‌هوازی‌ها 
تأثیر بسیار خوبی دارد, لذا داروی انتخابی است. رژیم‌های درمانی آبسه ریه 
به قرار زیر هستند: 

۱-درابندا کلیندامایسین با دوز mg‏ ۶۰۰ وریسدی ۳ بار در روز تجویز 
می‌گردد. زمانی که تب بیمار قطع شد و بهبودی بالینی رخ cold‏ کلیندامایسین 
وریدی به کلیندامایسین خوراکی mg)‏ ۳۰۰ چهار gh‏ در روز) تبدیل می‌شود. 

۲ -یک ترکیب بتالاکتام /بتالاکتام از وریدی و پس از Stable‏ شدن 
وضعیت بیمار ادامه درمان با آموکسی‌سیلین -کلاوولاتات خوراکی 

۳ -دریک مطالعه کوچک coli‏ گردیده است که موکسی فلوکساسین 
(۴۰۰۲0۵ خوراکی در روز) dy‏ اندازه آمپی‌سیلین -سولباکتام موّثر بوده و به 
خوبی تحمل شده است . 

F‏ | مترونیدازول به صورت تک دارویی موّثر نمی باشد (۱۰۰ امتحانی). 
طول مدت Glad‏ خوراکی: تا هنگامی که در تصویربرداری, آبسه از 

بین رفته باشد و یا به اسکار کوچکی تبدیل گردیده باشد, درمان خوراکی ادامه 

می‌یابد. طول درمان از ۲-۴ هفته تا ۱۴ هفته ممکن است متغیر باشد. 

8 آبنسه ریوی انویه: پوشش آنتی‌بیوتیکی در این گروه ub‏ براساس 
شناسایی پاتوژن باشد. مدت درمان, طولانی می‌باشد و تا زمان از بین رفتن 

آبسه ادامه ub ge‏ گاهی لازم cul‏ ضایعات انسدادی و بیماری زمینه‌ای نیز 
اولیه است بهتر نشد yb‏ به فکر (dle Rule out‏ بود که فرد را مستعد Aung]‏ 
ریوی تأنویه می‌نماید. 


۷/۷۷۹ ۹۵۴ 


@Tabadol_ Jozveh 


پیشگیری 


کاهش ریسک فاکتورها بهترین روش پیشگیری از آبسه‌های ریوی 
هستند؛ این موارد عبارتند از: 

۱-محافظت از راه‌های هوایی 

۲ -بهداشت مناأسب دهان و دندان 

۳ -استفاده حداقلی از داروهای سداتیو و خواب‌آورو Wh‏ بردن سر 
تختخواب در بیمارانی که در خط رآسپیراسیون هستند. 

۴ -دربیماران با ضعف ایمنی مثل گیرندگان پیوند مغز استخوان و اعضاء 
و همچنین افراد 111۷ مثبت, پروفیلاکسی برعلیه پاتوژن‌های رایج و خاص 
انجام می‌شود. 


. بیماران مبتلا به آبسه ریوی‎ Approach 


۱-دربیماران مبتلا به آبسه ریوی که احتمال بدخیمی در آنها پایین است 
Sto)‏ افراد غیرسیگاری پایین‌تراز ۴۵ سال) و ریسک فاکتورآسپیراسیون ندارند؛ 
درمان تجربی (Empirical)‏ شروع می‌شود. اگر به درمان پاسخ ندادند. 
ارزیابی‌های تشخیصی بیشتر انجام می‌شود؛ اگرچه برخی از پزشکان در این 
بیماران هم ابتدا کشت می‌گیرند. 

۲ -دربیمارانی که ریسک فاکتور کانسریا بیماری‌های زمینه‌ای دیگری 
به ویژه ضعف ایمنی دارند باید Coed‏ اقدامات تشسخیصی نظیر برونکوسکوپی 
همراه با بیوپسی با آسپیراسیون سوزنی با گاید ECT‏ گیرند. اگر dy‏ انسداد 
مشکوک باشیم» سریعا ub‏ برونکوسکوپی انجام شود. بیمارانی که از مناطق 
آندمیک سل می‌آیند يا ریسک فاکتور سل دارند (مثل ابتلا به (IV‏ باید نمونه 
bls‏ جهت bw Rule out‏ برایشان اخذ شود. 


مراجعه کرده Com!‏ در معاینه دهانی, بدون دندان است. در بررسی ARCT‏ 


ay,‏ نمای کاویته حجیم با جدار ضخیم در سگمان قدامی لوب فوقانی ریه راست 
دیده شده است؛ کدامیک از اقدامات زیر برای وی مناسب‌تر است؟ 

(پرانترنی شهریور ۹۶ -قطب ٩‏ کشور یآدانشگاه مشهد]» 
الف) شروع درمان آنتی‌بیوتیکی برای درمان آبسه اولیه ناشی ا زآسپیراسیون 
ب) بررسی LIS‏ در سه نوبت جهت بررسی مایکوباکتریوم توبرکولوزیس 
ج) انجام برونکوسکوپی برای بررسی درخت تراکئوبرونشیال و لاواژبرونشیال 
د) آسپیراسیون سوزنی از طریق پوست با راهنمایی 1 از داخل ضایعه کاویتاری 


BS)‏ د]ل)] در کدامیک از موارد زير در بیمار مبتلا به آبسه ریه. برونکوسکوپی 
را پیشنهاد نمی‌کنید؟ (ارتفاء داخلی دانشگا هگیلان و مازندران -تی ر۸٩)‏ 
(call‏ سن بالاتراز۷۰ سال ب) فرد سیگاری 
ج) عفونت ایدز د) سابقه تشنج 


6 ۷۷۷۷۷۵۵ 


|آقای ۳۰ ساله با سرفه. تب گهگاهی از 1 ماه پیش که در بررسی 
انجام شده یک ضایعه. آبسه مانند به ابعاد ۳«۴ سانتی‌متر در لوب تحتانی ریه 
راست دارد. بیمار تحت درمان آنتی‌بیوتیکی سفتریاکسون + کلیندامایسین قرار 
می‌گیرد. بعد از گذشتن ۲ روز کماکان تب دارد. اقدام بعدی کدام است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]» 
ب) برونکوسکوپی و لاواژ 
د) تغییر آنتی‌بیوتیک 


الف) عمل جراحی 
ج) ادامه درمان 


(fs BE)‏ آقای OA‏ ساله با تب و سرفه پروداکنبو چرکی که از ۲ هفته قبل 
شروع شده. مراجعه کرده اسست. در 1118671 ریه يك کاویته با جدار ضخیم 
دارای سطح مایع هوا در سگمان قدامی لوب تحتانی ریه Cowl‏ دیده می‌شود. 
کدامیک از عبارات زیر برای توضیح مکانیسسم ایجاد این آبسه و درمان مناسب 
آن صحیح نیست؟ ‏ . (پرانترنی شهریو ر۷٩-قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهد|» 

الف) آبسه ayy‏ ناشی ازانسداد خوش خیم اندوبرونکیال و درمان با آنتی‌بیوتیک و 

رفع انسداد با برونکوسکوپی 

ب) آبسه ربه ناشی از اسپیراسیون محتویات ترشحات دهانی و درمان با 

مترونیدازول 

ج) آبسه ریه ناشی ا زآمبولی سپتیک انویه به آندوکاردیت دریچه تری‌کوسپید 

طبیعی و درمان با وانکومایسین 

د) آبسه ریه ناشی از نقص ایمنی در جریان لنفوم و درمان با آنتی‌بیوتیک و کموتراپی 
Qa)‏ ۳/۰ 


عوارض 


۱-هرچقد رآبسه ریوی در ابتدا بزرگتر باشد شانس ایجاد تغییرات کیستیک 
coil‏ «پنوماتوسل) پا برونشکتازی بیشتر است . 

۲ -عود آبسه با وجود درمان صحیح. گس‌ترش به فضای پلسور و ایجاد 
آمپیم. هموپتیزی تهدیدکننده حیات و آسپیراسیون حجیم محتویات آبسه از 
سایر عوارض هستند. 


عواملی که موجب پیشآگهی بد می‌شوند. عبارتند از: ۱- آبسه ثانویه. 


۲-سن بیشتراز۶۰ سال, ۲-وجود باکتری‌های هوازی. ۴-سپسیس درهنگام 
مراجعه ۵-طول دوره علائم بیشتر از A‏ هفته ۶-اندازه dul‏ بزرگتر از Fem‏ 


(Bs BE]‏ پی شآگهی آبسه ریوی در کدامیک از موارد زیر بهترمی‌باشد؟ 


(پرانترنی شهریور ۹۶ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 
الف) علامت‌دار بودن بیش از ۸ هفته 

ب) وجود باکتری‌های بی‌هوازی 

ج) ابسه‌های ثانویه 

د) آیسه با سایزه سانتی‌متر 


@Tabadol_Jozveh 


: . درتصویربرداری مجدد, آبسه ریه ازبین‎ AS می‌شود. تا زمانی‎ ds 


رفته باشد b‏ به اسکار کوچکی تبدیل گردیده bbls‏ درمان خوزاکی ادامه 


۸-اندیکاسیون‌های جراحی د رآبسه ayy‏ عبارتند از 
الف) قطر بیشتر از ۶-۸ سانتی‌متر ۱ 
ب) در بیمارانی که علی‌رغم درمان بیشتراز ۷ روز تب ادامه داشته 


Next Level 


فارماکولوژی کاتزونگ ترور 


۱ -کلیندامایسین تولید پروتئین در باکتری را مهار می‌کند. کاربرد 
اصلی این داروء درمان باکتری‌های بی‌هوازی (باکتروئیدها) است. 

۲ -مهمترین عوارض کلیندامایسین عبارتند از: 

الف) کولیت سودومامبرانو ناشی از کلستریدیوم دیفیسیل (مهمترین 
عارضه جانبی) 

ب) تحریک دستگاه گوارشی, راش پوستی. نوتروپنی و اختلال 
فانکشن کبدی از سایر عوارض کلیندامایسین هستند. 

۳ -برای پروفیلاکسی ازآندوکاردیت قلبی در صورتی که بیمار به 
پنی‌سیلین حساسیت داشته باشد از کلیندامایسین استفاده می‌ شود . 

۴ - کلیندامایسین برعلیه پنوموسیستیس کارینی (11۲0766) و 
توکسوپلاسما گوندی «به همراه پریمتامین) نیز موثر می باشد . 


موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


یادم باشد که 


۱-به ایجاد نکروزو کاویته ریه پس ازیک عفونت میکروبی, آبسه رید 
اطلاق می‌شود. 1۸۰ از آبسه‌های ریوی اولیه هستند و توسط بی‌هوازی‌ها 


۲-مهمترین ریسک فاکتو رآبسه‌های ریوی اولیه. آسپیراسیون 
می‌باشد. 


۳ - بیماری‌های AY‏ و پریودنتال (به ویژه ژنژیویت) فرد را مستعد آیسه 
ریوی می‌کند. eres‏ 

۴ -ریه راسست. بیشترازریه چپ درگیر می‌شود. بخش خلفی لوب 
فوقانی و بخش فوقانی لوب تحتانی شبایع‌ترین مناطق ایجاد آبسه اولیه 


ریه هستند : 


۵ -تنفس بدبوء خلط و آمپیم به نفع آبسسه‌های بی‌هوازی می‌باشند. 


...۰ ۶-در Chest K-Ray‏ بیماران مبتلا به آبسه ayy‏ یک کاویته با دیواره 


ضخیم به همراه Air-fluid level‏ مشاهده می‌شود. مهمترین روش 
تصویربرداری آیسه ریه » CT-Sean‏ است . ۳ 
--داروی انتخابی برای آیسه‌های ریوی أولیه کلیندامایسین است: 


ابتدا dy‏ ضورت وریدی تجویز می شود. زمانی که تب بیمار قطع می‌شود 


و بهبودی بالینی رخ colo‏ کلیندامایسین وریدی به کلیندامایسین خوراکی 
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ساص داده‌اند )4 ترتیب): Se‏ 


نسرریه به ویژه SCC‏ آدنوکارسینوم و 


۲ در کسانی که درگذشته سیگار می‌کشیده‌اند. ریسک پایداری برای ابتلا 
به کانسرریه درطی زندگی وجود دارد. 

۳ -مواجهه Passive‏ با دود سیگار (Passive smoking)‏ یکی از علل 
ابتلا به کانسرریه دردرصد قابل توجهی از غیرسیگاری‌هایی است که به اين 
بیماری مبتلا می‌گردند. 

۴-افراد غیرسیگاری که با سیگاری‌ها زندگی می‌کنند, ۸۲۰-۳۰ ریسک 
بیشتری برای ابتلا به کانسرریه دارند. با این حال, غیرسیگاری‌ها مبتلا به 
نوعی کانسرریه می‌شوند که dy‏ نظرمی‌رسد با مواجهه محیطی با تنباکو 
ارتباطی ندارد؛ علت این پدیده به خوبی شناخته شده نیست. 

LB]‏ سایر ریسک فاکتورها: این موارد عبارتند ان 

۱_آلاینده‌های محیطی ate‏ مواجهه با آزپسست: کشیدن سیگار در 
افرادی که در معرض آزبست هستند. اثر فزآینده‌ای در ایجاد کانسرریه دارد 
(Multiplicative effect)‏ 

۲ -رادون: تماس با رادون در کارگران معادن, خطرابتلا به کانسرریه را 1:۱۰ 
YL‏ می‌برد. تماس با رادون در منزل اهمیت کمتری دارد؛ اما اندازه‌گیری رادون 
در خانه توصیه می‌گردد. 


۳۱ ۱ ۱۱ ay 

ریسک فاکتورهای گفته شده در Yb‏ با ایجاد اختلالات #نتیکی شانس 
تغییرات انکوژنیک سلول‌های اپی‌تلیال ریه را بالا می‌برند؛ ژن‌های درگیر در 
کانسر ریه عبارتند از: 

۱-موتاسیون درژن‌های SRCMYC:RB1ERBBRAS‏ 

۲ -موتاسیون در ژن‌های سرکوبگر تومور مانند 0016011۸ و ۳۳53" 

۳ -موتاسیون در ژن‌های کدکننده فاکتورهای رشد مثل پپتید آزادکننده 
گاسترین. فاکتور رشد شبه انسولین و فاکتور رشد اپیدرمی 

۴ -موتاسیون در رسپتورهای فا ور رت اپیدرمی در افراد غیرسیگاری 
که به کانسرریه Mine‏ می‌شوند واضحا وجود دارد و نشان دهنده یک اساس 
مولکولی منحصربه فرد برای کانسر yy‏ در این بیماران می‌باشد. 


۱ 


آپیده‌پولوزی : 


کانسرریه عامل اصلی مرگ و میرناشی از کانسردر مردان و زنان در ULI‏ 
متحده است و سالانه حدوداً ۱/۲ میلیون نفردرسرتاسردنیا به دلیل کانسرریه 
فوت می‌کنند . کانسر dy)‏ عامل ۲۸ موارد مرگ و میر به علت سرطان می‌باشد که 
این مقدار از مجموع ۳ کانسر شایع بعدی (کولون, پستان و پروستات) بیشتر است. 


اغلب کارسینوم‌های برونکوژنیک به دو دسته اصلی تقسیم می‌شوند: 
۱ کارسینوم سلول کوچک [Small cell carcinoma (SCLC)]‏ 
۲ - کارسینوم Non-small cell (NSCLC)‏ 
WNSCLC /‏ شابع‌ترین نوع کانسرریه بوده و شامل کارسینوم 
سلول سنگفرشی (SCC)‏ آدنوکارسینوم و کارسینوم سلول بزرگ می‌باشند, 
در حالی که 561.6 کمتراز ۸۲۰ تمام کارسینوم‌های برونکوژنیک را تشکیل 
می‌دهد . 


ites ole 
سیگار: سیگار کشیدن علت اصلی کانسر ریه است . ریسک کانسر ریه با‎ ll 

میزان مصرف Pack-year‏ سیگار (پاکت‌های سیگار در طول )39 x‏ سال‌های 
مصرف سیگار) مرتبط است و حداکثر بروز آن در دهه‌های ششم و هفتم زندگی 


۱-کانسرریه درمردانی که سیگار می‌کشند ۲۳ برابرو در زنانی که سیگار 
می‌کشند ۱۳ پرابر شایع‌تر است. 


- @Tabadol_Jozveh 


شکل ۰۱۱-۱ تومورپان کوست day‏ 


BE)‏ وال ]| مرد ۶۰ ساله سیگاری قهار با درد قفسه صدری. تنگی‌نفس و سرفه 
که از ۲ ماه قبل شروع شده Cowl‏ مراجعه کرده است. در معاینه. در دق قاعده 
همی‌توراکس راست ماتیته وجود دارد. وکال فرمیتوس و ارتعاش لمسی در 
همین ناحیه کاهش Al‏ است و تراشه به سمت راست منحرف گردیده است. 

محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی شهریو ر ٩۳‏ -قطب ۱ کشور ی [دانشگاه تهران|» 


(Lill‏ تومور برونکوژنیک ب) پنوموتوراکس 
د) پنومونی 


سندرم‌های پارانئوپلاستیک 


سندرم‌های پارانئوپلاستیک pile gone‏ نورولوژیکی هسستند که نادر 
می‌باشند و به دلیل پاسخ ایمنی بیمار نسبت dy‏ نئوپلاسم‌ها dy‏ ویژه کانسر ریه 
ایجاد می‌شوند (شکل ۱۱-۳). 

Hl‏ علائم بالینی: علائم نورولوژیک در عرض چند هفته ایجاد می‌گردند و 
ممکن است شامل دشواری در راه رفتن يا ah‏ از دست دادن تون عضلات. 
از دست دادن هماهنگی حرکات ظریف. اختلال تکلم. از دست دادن حافظه. 
مشکلات بینایی. دمانس. اختلالات خواب. تشنج و سرگیجه باشند. 


موْسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


eo 

۱-بیماران ممکن است از سرفه خفیف, تنگی نفس, افزایش تولید خلط. 
هموپتیزی. Chest pain‏ و کاهش وزن شکایت داشته باشند. 

۲ درد پلورتیسک موضعی قفسه‌سینه نشاأن‌دهنده تهاجسم به جدار 
قفسه‌سینه یا درگیری پلور است. 

۳ خشونت صدا (Moarseness)‏ به دلیل درگیری (یا فشردگی) عصب 
حنجره‌ای راجعه چپ (رکورنت لارنژیال) ایجاد می‌شود و مطرح کننده وجود 
توده در ناف dy‏ پا مدیاستن با لنفادنوپاتی قابل توجه است. 

۴-پلورال افیوژن در 5 بیماران دیده می‌شود و می‌تواند با تهاجم مستقیم 
تومور به پلور یا انسداد جریان لنفاوی در غدد لنفاوی مدیاستن باشد. پلورال 
افیوژن دراین بیماران غالبا یکطرفه است. 

۵-ورید اجوف فوقانی در کمتراز۵/ بیماران درگیر می‌شود. اما انسداد 
ممکن است سبب سندرم ورید اجوف فوقانی شود که با ادم صورت و اندام‌های 
فوقانی به دلیل اختلال در بارگشت وریدی مشسخص می‌شود. علی‌رغم این 
تظاهرات. این درگیری معمولاً یک اورژانس طبی به شمار نمی‌رود. 

۶ دیسفاژی نشاأن‌دهنده درگیری مری یا تحت فشار بودن آن توسط 
غدد لنفاوی است . 

fi]‏ معاینه فیزیکی: معاینه فیزیکی ممکن است نرمال باشد و یا تغییراتی 
در معاینه ریه Ay‏ شرح زیر دیده شود : 

۱-کراکل: ay‏ علت پنومونی ناشی از انسداد 

۲ -ویزدمی: به نفع انسداد aly‏ هوایی است. 

Dulllness - ۳‏ در دق: به علت پلورال افیوژن زمینه‌ای ممکن است وجود 
داشته باشد. 

۴ -بزرگ شدن غدد sol‏ گردن یاآگزیلاری: حاکی از بیماری متاستاتیک 
می‌باشد . 

Hl‏ تومور پان‌کوست: کانسرهای Ay)‏ که در آپکس قفسه‌سینه ایجاد شوند 
و بسه جدارآپیکال قفسه سینه تهاجم کنند تحت عنوان تومورهای سولکوس 
فوقانی ی تومورهای پان‌کوست نامیده می‌شوند. توصیف کلاسیک شامل 
سندرمی با درد رادیکولر یا پارستزی انتشار یابنده dy‏ پایین بازو به دلیل گسترش 
تومور به شبکه براکیال است (شکل ۱۱-۱). 

ll‏ سند رم هورنر: گسترش تومور به شبکه سمپاتیک گردنی. سب ایجاد 
سندرم هورنر می‌شود که با تریاد زیر در معاینه فیزیکی شناخته می‌شود: پتوز. 
میوز و آنهیدروز در صورت و پیشانی «شکل ۱۱-۲). 


نموده اسست. در معاینه. تراشه به سمت جب منحرف شده است. دامنه 


حرکات قفسه صدری در سمت چپ کاهش يافته است. ارتعاش لمسی در 
۳ فوقانی سسمت چپ قفسه صدری کاهش AL‏ است. دق این SG‏ نیز 
کاهش رزونانسس و افزایش ماتیته را نشسان می‌دهد. صداهای ریوی در این 
قسمت شنیده نمی‌شود و ارتعاش صوتی نیز کاهش یافته است. کدام تشخیص 


محتمل‌تراست؟ (پرانترنی -شهریو ر۱٩)‏ 
الف) تومور برونکوژتیک ب) پلورال افیوژن 
د) پنوموتوراکس 


ج) پنومونی باکتریال 
Gta‏ 
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ریه/ فصل W‏ + بیماری‌های نئوپلاستیک day‏ 


شکل ۰۱۱-۴ کارسیتوم سلول سنگفرشی ریه (SCC)‏ در قسمت‌های مرکزی ریه 
ایجاد می‌شود . 


پاتولوژی: از نظر پاتولوژیک. کارسینوم سلول سنگفرشی را می‌توان از 
طریق وجود کراتینیزه شدن. تشکیل مروارید (Pearl formation)‏ و پل‌های 
بین سلولی " از سایر WNSCLC‏ افتراق داد. 


JIB: BE‏ مردی ۶۰ ساله با سابقه Yo‏ ساله مصرف سیگارروزی یک پاکت به 
علت همویتیزی مراجعه کرده است. در گرافی قفسه صدری بیمار توده همراه با 
کاویتاسیون در ناف ریه سمت راست مشاهده می‌شود. احتمال کدامیک از تومورهای 
برونکوژنیک زیر بیشتراست؟ (پرانترنی اسفند ٩۳‏ -دانشگاهآزاد اسلامی) 
Small cell carcinoma (call‏ ب) ۸۵092002100۳02 


Large cell carcinoma(s 


Squamous cell carcinoma(¢ 


8 آد نوکارسینوما: آدنوکارسینوم. شایع‌ترین کانسر ریه و نیز شایچ‌ترین 
کانسر day‏ در افراد غیرسیگاری است (حدود + ZY‏ تمام موارد). ادنوکارسینوم‌ها 
اغلب در قسمت‌های محیطی ریه یافت می‌شوند AVO)‏ موارد). این تومور 
bis‏ پلورال افیوژن بدخیم (1۶۰) همراه اسست و تمایل بای dy‏ متاستاز 
دوردست دارد (شکل ۱۱-۵). 

و پاتولوژی: پاتولوژیک. آدنوکارسینوم‌ها می‌توانند ساختارهای غددی 
شکل تشکیل دهند و موکوس تولید کنند. این سلول‌های توموری از نظر 
رنگآمیسزی آنتسی‌ژن کارسینوآمبریوژنیک (CEA)‏ موسین و آپوپروتئیسن 
سورفاکتانت مثبت هستند. 

آکارسینوم سلول آلوئولاریا بروتکوآلوتولا": کارسینوم‌های سلول 
آلوتولاریا برونکوآلوئتولار یکی از SISA‏ طیف آدنوکارسینوم‌ها هستند. 
خوش خیم تریسن طیف cel‏ گروه. هیپریلازی آدنوماتوی آتیپیک (AAH)‏ 
است که ویژگی آن آتیپی هسته‌ای خفیف تا متوسط بدون تهاجم به استروما 
می‌باشد. به ترتیب اشکال بدخیم‌تر شامل آدنوکارسینوم (AIS) in situ‏ 
آدنوکارسینوم با تهاجم خفیف " و آدنوکارسینوم با الگوی Lepidic‏ هستند. 


2- Intercellular bridging 
3- Alveolar or bronchoalveolar cell carcinoma 


4- Minimally invasive Adenocarcinoma 
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شکل ۰۱۱-۳ سندرم کوشینگ به عنوان یک سندرم پارانئوپلاستیک در کانسر ریه 


۱-سندرم‌های پارانئوپلاستیک نورولوژیک شامل سندرم فرد خشک Mods‏ 
آنسفالومیلیت. دژنراسیون مخچه. نورومیسوتونی و نوروپساتی حسی 
می‌باشند . 

۲ اختلالات اتصال عصب (Neuromuscular junction) alas.‏ نیز 
ممکن است odd‏ شوند. مانند سندرم میاستنیک ایتون لمبرت 

۳ -سایر تظاهرات سندرم پارنتوپلاستیک شامل میوپاتی, اختلالات 
الکترولیتی و کاهش بینایی هستند. 


(NSCLC) Non-small cell کارسپنوم‌های‎ 


اکثر کانسرهای ریه از نوع Non-Small cell‏ هستند . سرطان‌هایی که در 


۱-کارسینوم سلول سنگفرشی (SCC)‏ 
۲ -ادنوکارسپنوم 


۴ - کارسینوم پرونکوآلوئولار 

۴ -کارسینوم سلول Ship‏ 

poy UE‏ سلول سنگفرشی: کارسینوم سلول سنگفرشی از لایه 
اپی‌تلیسال جدار برونش منشا می‌گیرد و سلول‌های اپی‌تلیوم اسستوانه‌ای 
طبیعی دچار متاپلازی می‌شوند و درنهایت با مسلول‌های آتیپیک اپی‌تلیوم 
سنگفرشی جایگزین می‌گردند. یک کارسینوم درجا (Carcinoma in situ)‏ 
شکل می‌گیرد و سپس تهاجمی شده و به فراتراز مخاط برونش گسترش 
می‌پابد. مشخصات کارسینوم‌های سلول سنگفرشی عبارتند از: 

(LA-GF-) دلیل اینکه اغلب کارسینوم‌های سلول سنگفرشی‎ a.) 
درون راه‌هسای هوایی مرکزی به وجود می‌آیند. ممکن انست لومن راه هوایی‎ 
دچار انسداد شود و سبب کلاپس ریه (آتلکتازی) يا پنومونی ناشی از انسداد‎ 
.)۱۱-۴ گردد (شکل‎ 

۲ -اگرچه نکروزو تشسکیل کاویته در هر تومورریوی ممکن است ایجاد 
شود اما این Shug‏ در کارسینوم‌های سلول سنگفرشی شایح‌تر است. 

۴-به دلیل سرعت پایین رشد. این تومورها نسبت به سایرانواع 
تومورهای ریه تمایل کمتری dy‏ متاستاز دارند. 


1- Sitff person syndrome 
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کارسینوم سلول کوچک BELO)‏ 


کارسینوم سلول کوچک قویاً با مصرف سیگار در ارتباط است. سلول‌های 
توموری دارای منشاً نوروآندوکرین ریوی هستند و اغلب با سندرم‌های 
پارانئویلاسستیک همراه می‌باشند. کارسینوم Small cell‏ به طور تیییک در 
اطراف ناف ریه قرار دارند و غالبا از برونش‌های اصلی منشاء می‌گیرند و با 
لنفادنوپاتی همراه هستند. سایر مشخصات این تومورها عبارتند از 

۱-اين تومورها به سرعت متاستازمی‌دهند و شایع‌ترین محل‌های متاستاز 
آنها عبارتند از: غدد لنفاوی توراسیک, استخوان. AS‏ غدد آدرنال و مغز. 

۸۷۰-۳۲ بیماران در زمان تشخیص. دچار بیماری متاستاتیک هستند. 


پارانئوپلاستیک عصبی را دارد؟ 


BV pi (پرانترنی میان‌دوره‎ 
Small Cell Lung Cancer ویامصمناوو. .. ب)‎ Cell Carcinoma الف)‎ 


Carcinoid Tumor (9 


Adenocarcinoma ج)‎ 


2 تشسخیص زودهنگام: به دلیل اينکه کانسرریه به طور معمول در 
مراحل پیشرفته بروز می‌کند که دیگر قابل درمان نمی‌باشد, باید کشسف 
زودهنگام کانسرریه در مراحل درمان‌پذیر صورت گیرد. بنابراین؛ توجه زیادی 
نسبت به غربالگری کانسرریه وجود دارد. هم اکنون بهترین روش برای 
غربالگری کانسر )45 01-5620 Low-dose helical‏ است که موجب کاهش 
۰ درصدی مرگ و میرناشی از کانسرریه گردیده است. با این وجود. غربالگری 
all‏ یه یه علت موارد exits pel‏ کاذب lg)‏ انتضام اقدامات تاج ) 
توصیه نمی‌گردند. 

] تشسخیص: هنگامی که به کانسر dy‏ مشکوک می‌گرديم تشخیص 
بافتی برای اکشربیماران لازم اسست. اگر تصویربرداری مناطق مشسکوک به 
متاستازرا نشان می‌دهد. ub‏ محل بیوپسی را به گونه‌ای انتخاب کرد که 
بیشترین وسعت گسترش با بالاترین Stage‏ | داشته باشد. 

۱-اگر تومور محدود به قفسه‌سینه باشد. استفاده از برونکوسکوپی 
(به همراه بیوپسسی آندوسکوپیک با گاید مسونوگرافی از غدد لنفاوی) برای 
توده‌های مرکزی مناسب است. در حالی که آسپیراسیون از راه توراکس 
به وسیله سوزن" را می‌توان برای ضایعات محیطی‌تر انجام داد «شکل ۱۱-۶). 

۲-اگرپلورال افیوژن وجود داشته باشد. می‌توان برای دستیابی به 
سلول‌های بدخیم. از آن نمونه‌برداری کرد. 

۲ -دربرخی موارد اگراحتمال این که ضایعه ریوی یک کانسراولیه ریه 
باشد زیاد بوده و هیچ شواهد تصویربرداری از انتشار (Sylow‏ وجود نداشته 
Lal‏ ارجاع مستقیم برای رزکسیون جراحی می‌تواند مناسب باشد. 


BE)‏ تال ] بیمار مورد شناخته شده COPD‏ با تشدید سرفه و رگه‌های خونی 
در خلط مراجعه می‌کند. در شرح‌حال کاهش وزن داشته است. ضمناً سابقه ۵۰ 
پاکت سال سیگار کشیدن را دارد. سمع ریه‌ها کاهش صداهای تنفسی در نیمه 


تحتانی )42 چپ دارد. اقدام مناسب بعدی plas‏ است؟ (پرانترنی -اسفند ۳۲ )٩‏ 


1- Transthoracic needle aspiration 


dina‏ فوهتگی - انتنشاراتی دکترکامرا ن آحمدی 


اشکل ۰۱۱-۵ آدنوکارسینوم زیه a‏ قشمک‌های محیطی زیه ایجاد vasa‏ 


کارسینوم برونکوآلوئولار. شایع‌ترین نوع کانسرریه در افراد غیرسیگاری 
و بیماران جوان به شمار می‌رون د. این کانسرمی‌تواند به شکل یک 
انفیلتراسیون ریوی پا ندول منفرد ایجاد شود و می‌تواند با ترشحات فراوان 
(برونکوره) همراه باشد . 


وزن از ۲ ماه قبل به درمانگاه داخلی مراجعه کرده است؛ در بررسی انجام شده 

Mass like consolidation‏ در محیط ریه راست دارد. با توجه به شرح‌حال و 

گرافی وی کدام بدخیمی محتمل‌تراست؟ 
Small Cell (call‏ 


Carcinoid Tumor ج)‎ 


)٩۷ر (پرانترنی میان‌دوره -تی‎ 
Squamous Cell Carcinoma (ws 


Adenocarcinoma د)‎ 


(پرانترنی میان‌دوره -آذ ر۷٩)‏ 
الف) Small Cell‏ 
SCC (¢‏ 


ب) آدنوکارسینوم 
د) Large Cell‏ 


[2]کارسپنوم سلول بزرگ «Large cell carcinoma)‏ کارسپنوم 
Jol ow‏ بزرگ نیز اغلب به شکل یک ضایعه محیطی تظاهر می‌یابد و می‌تواند 
با پنومونیت و آدنوپاتی ناف ریه (Hilar)‏ همراه باشد. بیماران اکثرً از سرفه و 
کاهش وزن شکایت دارند و به علت تهاجمی بودن این تومور علائم ناشی از 
متاستاز متل درد استخوانی هم دارند. 

۵افواع: دو زیرگروه برای آن وجود دارند: 

Giant 61-۱ 


Clear cell. ¥ 


مپاتولوژی: از نظر پانولوژیک. کارسینوم سلول بزرگ فاقد تظاهرات .. 


غددی و سنگفرشی تیپیک سایر bg WNSCLC‏ ویژگی‌های سیتولوژیک 
تیپیک SCLC‏ است . به همین JO‏ « تشسخیص آن با Rule out‏ سایر 


موارد. صورت می‌گیرد. 


www. ۵۵ 


ریه / فصل W‏ ۰ بیماری‌های نئوپلاستیک ریه 


و 


شکل ۰۱۱-۷ شکل ۸و 8: CT-Scan‏ نشان‌دهنده یک توده مدیاستینال است 


که موجب تنگی ol,‏ هوایی شسده اسست. شکل Axial CT~-Scan:C‏ یک توده 
مدیاستیتال را در‌سمت چپ نشان می‌دهد (پیکان‌ها) که موجب تنگی oly‏ هوایی 


) ندول‌های ریوی در X-Ray‏ کدر هستند ولی نقشه‌های عروقی 


(Vascular Marking)‏ و برونشی زمینه‌ای day‏ را نمی‌پوشانند. 
ندول‌های Mixed‏ ترکیبی از خصوصیات هر دو گروه را دارند. 

8 نحوه برخورد با ندول‌های ریوی: جهت پیگیری این ندول‌ها 
بیماران را به دو گروه پرخطرو کم خطر تقسیم می‌کنند: 

گروه کم خطر شامل افرادی است که سیگار نمی‌کشند و ریسک فاکتور 
دیگری هم ندارند. گروه پرخطر شامل کسانی است که سیگار می‌کشند و سایر 
ریسک فاکتورهای کانسر ریه را نیز دارند. 
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شده است . شکل Vitural bronchoscopy:D‏ حاکی از تنگی oly‏ هوایی است. 


)9 ۲ 2۸020010۱ 


(cll‏ آزمایش خلط از نظر باکتریولوژی 

ب) انجام اسپیرومتری از نظر تنگی راه‌های هوایی 

ج) انجام 43)CT-Scan‏ 

د) پیگیری بیمار 

esas hieeeedaeeassen (es) ¢ ee)‏ و 


el Stage تشخیص داده شد. تعیین‎ ayy زمانی که کانسر‎ Staging Hl 


جهت تصمیم‌گیری درباره درمان و پیشآگهی ضروری Staging «cl‏ برای 
WNSCLC‏ جهت تعبین اينکه یا بیمار از رزکسیون جراحی Curative‏ و یا از 
سایر روش‌های درمانی مانند شیمی‌درماتی سود می‌برد. L‏ نه, الزامی است . 

CT-Sean -‏ قفسه مسینه. برای تعیین محل و اندازه تومسور اولیه و 
بررسی غدد لنفاوی مدیاستن, بیماری پلور و متاستازهای آدرنال يا کبد مفید 
است. با این CT-Sean «J‏ توانایی محدودی برای افتراق لنفادنوپاتی‌های 
خوش خیم از بد خیم در مدیاستن. دارد (شکل WHY‏ 

۲ -توموگرافی با پرتاب پوزیترون (PET)‏ با استفاده از ۱۸- فلورودئوکسی 
گلوک ز (FDG)‏ نسبت به CT‏ برای کشف متاستازهای غدد لنفاوی 
مدیاستن, و نیز متاستازهای دوردست حساس‌تر و اختصاصی‌تر است و 
همچنین می‌تواند متاستازهای تشخیص داده نشده در سایر نقاط بدن را نشان 
دهد (شکل ۰)۱۱-۸. 

۴ -قبل ازآنکه مشخص شود که بیماری کاندید عمل جراحی هست با 
eS‏ متاسستازهای مشکوک مدیامستن یا خارج توراکس که در تصویربرداری 
نشان داده شده‌اند باید dy‏ وسیله نمونه‌برداری بافتی Lol‏ شوند. 

۴ تکنیک‌های تهاجمی Staging‏ غدد لنفاوی مدیاستن عبارتند از: 
آسپیراسیون آندوسکوپیک با سوزن از راه برونش. آسپیراسیون آندوسکوپیک 
با سوزن تحت گاید سونو و مدیاستینوسکوپی. مدیاستینوسکوپی همچنین 
جهت Rule out‏ گسترش بیماری در مدیاستن در بیمارانی انجام می‌شود که 
شواهد قطعی تصویربرداری درباره درگیری غدد لنفاوی قبل از رزکسیون کامل 
کانسر ریه در آنها وجود ندارد. 

۵ -درصورتی که شرح حال بالینی یا معاینات فیزیکی به نقع متاستازهای 
مغزی هستند. باید ۲1۳5080 سربا کنتراست وریدی یا 11161 انجام شود. 

۶ سکن استخوان جهت بررسی متاستازهای احتمالی استخوان در 
صورت وجود علائم» مفید هستند. 


ندول منفرد ریوی 


i]‏ مقد مه: افزایش استفاده از CT-Scan‏ برای تشخیص بیماری‌های 
داخل و خارج توراسیک باعث افزایش تشسخیص اتفاقی ندول‌های )552 
منفرد L‏ متعدد گردیده است. 

8 انواع: ندول‌های ریوی را برساس ظاهرشان به ۲ گروه زیر تقسیم 
می‌کنند: 

۱-ندول‌های تویر (Solid)‏ دانسیته بافت نرم را نشان می‌دهند. 

۲ _ ندول‌های نسبتا توپر (Partially solid)‏ 

۳ -ندول‌های daw‏ مات (Ground glass)‏ به شکل ضخیم شدن با 
التهاب دیواره آلوئول به همراه پرشدگی نسبی فضاهای هوایی در رادیوگرافی 
مشاهده می‌گردند . 


1- Endoscopic ultrasound - guided needle aspiration 
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مونستنبه فرهنگی -انقشاراتی دکترکامران احمدی 


PET-Scan 6‏ برای تشسخیص ندول‌های glass‏ 210۷0۳0) به علت 


تفاوت میزان جذب در ماده رادیواکتیو کمک‌کننده نمی‌باشد. 
تشخیص ندول‌های Ground glass‏ با بیوپسی سوزنی نتایج 
متفاوتی داشته است؛ زیرا بی‌تجربگی فردی که بیوپسی می‌کند و خطای 
نمونه‌گیری می‌تواند نتایج را تحت تأثیر قرار دهد. 
GREE)‏ آقفای FF‏ ساله جهت اسستخدام گرافی قفسه سینه انجام داده 
است. ندول ۲ سانتی‌متری در قسمت تحتانی dry‏ چپ دیده شده است. گرافی 
قبلی ازوی در دسترس نیست. اولین اقدام بعدی چیست؟ 

(بورد داخلی -شهریو ر ۹٩‏ ۸) 


الف) گرافی قفسه‌سینه در سه ماه بعد 


ب) CT-Scan‏ قفسه‌سینه 


7 ۱ کر ۱ الب ات 3 _ 3( PET -Scan‏ 
17 د) بیوپسی ترانس برونکیال 
شکل ۰۱۱-۸ OD 8! Whole-body PET-Scan‏ تست ی و ی و 


۲ ۰ یک 
ندول‌ه ای کوچکتراز ۴ ميلي‌متشردر گروه کم خطرنیساز به پیگیری ‏ بت ند 


Lyles‏ ولی در بیماران پرخطر بای د ۱۲ ماه بعد 1-5687 شوند؛ اگر Management‏ کانسر ay)‏ شامل پیشگیری, تشخیص زودهنگام و درمان 
دراین CT-Scan‏ بدون تغییر مانده db‏ احتیاج ay‏ اسکن دیگری اسبت. مهمترین قسمت دراین میان پیشگیری می‌باشد. 
نمی‌باشد . ] پیشگیری: از آنجایی که سوءمصرف دخانیات عامل اصلی شناخته 


۲ -ندول‌ضای ۴-۶ میلی‌متری در افراد. کم خطرباید ۱۲ ماه بعد دومرتبه ‏ ده درایجاد کانسرریه است. راهکارهای مربوط dy‏ پیشگیری از استعمال 
CT-Scan‏ شوند» اگرتغییری نکرده بانند, نیاز به پیگیری ندارند. در دخانیات یا تشویق به قطع مصرف سیگار باید تقویت شوند. 


بیماران پرخطر 1-5627) مجدد باید ۶ تا ۱۲ ماه پس از کشف ندول انجام ام اقت راد که به gage‏ ققیت آمیفی شب کار را متام شمان 
شود و سپس اگرندول بدون تغییرماند. 9۸ تا ۲۴ ماه بعد 01-5020 دومرتبه مرگ و میرطولانی مدت ناشی از کانسرریه نسبت به افرادی که به 


تکرازشود. a Ce‏ مصرف سیگار ادامه می‌دهند» کمتراست. این تفاوت در Survival‏ بعد از 

۲ -ندول ۶-۸ میلی‌متری دز افراد کم خطر باید ۶ تا ۱۲ ماه بعد از کشف ۰ ۵-۱ سال ازترک سیگاردیده می‌شود. بااین وجود کانسرریه درافرادی که در 

ندول تحت 01-5087 قرار گیرند وسپس اگرندول بدون تغییرمانده ۱۸ تا گذشته سیگاری بودند نسبت به افرادی که هیچوقت سیگاری نبودند 

۴ ماه بعد CT-Scan‏ مجدد! انجام شود. بیشتر است. هر چقدر مدت ترک سیگار بیشتر شود Survival‏ بیشتر افزایش 
۴ -برای بیماران پرخطربا ندول‌ه ای ۶-۸ میلی‌متری و تمام بیماران ‏ . می‌یابد. 


با نیبول بزرگتراز۸ میلی‌متر sob‏ 01-5027 در فواضل ۲ تا ٩۰۶‏ تا ۱۲و ۲-رژیسم غذایسی غنی از میوه‌جات و سبزیجات می‌تواند از ایجاد کانسر 
۴ ماهگی تکرارشود.. : ریه در افراد سیگاری پیشگیری کند. در مطالعات حیوانی» آنتیاکسیدان‌ها 
۵-نحوه برخورد با ندول Ground glass‏ به قرار زیر است: بامهارآسیب سلولی ناشی از رادیکال‌های آزاد در پیشگیری از ایجاد 
اسف ندول‌های Ground glass‏ تا سایز ۵ میلی‌متر که در کانسرهای مختلف sige‏ بوده‌اند. با این حال تجویزدوزهای بالای 8 - کاروتن. 
oto Thin-Slice CT-Scan‏ شده‌اند. احتیاج به پیگیری ندارند. ویتامین cE‏ رتینوئید و [- استیل سیستئین در افراد سیگاری يا کسانی که Sud‏ 
ب) بسا وجود اينکه ندول‌های Ground glass‏ متعصدد چندان محتمل سیگار می‌کشیده‌اند. توصیه نمی‌شود. 
نیست که نئوپلاستیک باشند باید جهت اطسینان از بهبود پیگیری شوند. [5] درمان: درمان کارسینوم ریه به Stage‏ آن بستگی دارد. 
glass iste ee‏ ۱09۱۹ نب در همه از و خی بر SR‏ 2 ارزیابی جراحی sly‏ بیمار مبتلا dy‏ کانسرریه: آرزیابی پیش از چراحی 


CT-Scan‏ ۳ ماه te‏ باقی مانده باشند باید با CT-Scan‏ در ماه‌های ۰۱۲ ۲۴ برای بیماران مبتلا به کانسرریه عبارت است از: Staging‏ تومور, تعییر 


و VF‏ پیگیری شود. اگر در 01-8620 ماه ۰۲۶ قطرش obj‏ نگردیده باشد. قابلیت برداشست تومور به روش جراحی و ارزیابی عملکرد dey‏ برای تعیین اپنکه 


می‌توان 01-5020 پیگیری را قطع نمود. ۱ بیمار کاندید خوبی برای جراعی .هست: یا خین: 

۶ ندول‌های Mixed‏ تویر و Ground glass‏ که در CT-Scan‏ پیگیری ۱-ارزیایی قلبی -عروقی قبل از جراحی الزامی می‌باشد. 
۳ ماهه باقی مانده باشند و جزء 5010 انهاء کوچکتر از ۵ میلی‌متر باشند باید slbsdl-¥‏ ین کامل سین elie NOS‏ ام ls‏ رم که تاش 1 
۲ ۲۶ ماه بعد با CT-Scan‏ پیگیری شوند. اگر جزء Solid‏ قطری . بیماری‌های ریوی زمیندای مثل COPD‏ را تخمین بزند. 
برابر با ۵میلی‌متریا بیشتر داشته باشد و در :1-908 پیگیری ۳ ماه بعد ۳ FEVI‏ اندازه‌گیری شده در اسپیرومتری به طور معمول برای ارزیابی 
باقی مانده Lb‏ انجام بیویسی يا رزکسیون جراحی ضروری است. مناسب بودن بیماران مبتلا به کانسرریه برای جراحی استفاده می‌شود. 


۷/۷/۱۷۵۲ 


@Tabadol_ Jozveh 


ریه / فصل ۱ + بیماری‌های نئوپلاستیک day‏ 


جدول۱۱-۱. سیستم Staging‏ کانسرریه برای NSCLC‏ براساس 770186 


تومور اولیه (1) 
Tx‏ توموراولیه قابل ارزیابی نیست يا مسلول‌های بد خیسم در خلط 
یاشستشوی برونش (لاواژبرونش) مشاهده شده‌اند اما در 
تصویربرداری یا برونکوسکوپی مشاهده نگردیده‌اند. 
10 عدم وجود شواهدی از تومور اولیه 
Tis‏ کاره رسینوم In situ‏ 
a ee 11‏ 
بذون شواهد تهاجم به نواحی پروگزیمال تسراز برونش در 
برونکوسکوپی )4 عبارت دیگردر برونش اصلی تومور وجود ندارد) 
112 قطرتومور کمتراز om‏ ۲ 
ظ11 قطرتومور بزرگتراز cm‏ ۲ اما کوچکتراز Yom‏ 
13 تومسور بزرگ‌تراز ۵17 ۳ و کوچکتراز Vom‏ یا توموردارای یکی از 
ویژگی‌های زیسر(تومور 12 همراه با این ویژگی‌ها اگ رکوچکتراز 
oom‏ باشد» 122 در نظ رگرفته Heys‏ الف) درگیری برونش اصلی: 
ب) تهاجم به پلور ویسرال یا بیش بیشتراز Yom‏ دیستال به clay lS‏ 
€ همراهی با آتلکتازی یا پنومونیت انسدادی که به ناحیه ناف ریه 
گسترش dL‏ است ولیکرن کل ریه را درگیرنمی‌کند: 
12 قطرتومور بیشتر از Yom‏ ولی کمتراز dom‏ 
12۳ قطرتومور بیشتر از 030 ۵ ولی کمتر از Vom‏ 
13 تومور بزرگتراز Vom‏ تهاجم مستقیم به یکی از موارد زیر: دیواره 
قفسه‌سینه (شسامل تومورهای سولکوس فوقانی)» دیافراگم» عصب 
Sis‏ پلور مدیاستینال» پریکارد پاریتال» تومور در برونش اصلی 
درفاصله کمتراز Yom‏ دیستال به کارینا و بدون درگیری کارینا؛ 
همراهسی با آتلکتازی یا پنومونیت انسدادی کل ریه؛ ندول‌های 
توموری اقماری درهمان لوب 
14 تومور با هرس‌ایزبه همراه تهاجم به هریک از ساختمان‌های زیر 
مدیاستن قلپ؛ عروق بزرگ» تراشه ae‏ رکورنت لارنژیال: 
مری؛ جسم cogs‏ کاریناء ندول‌های اقماری توموری re‏ دیگری 
اما درهمان سمت ریه. 1 
درگیری غدد لنفاوی WN)‏ 
Nx‏ غدد لنفاوی ناحیه‌ای قابل ارزیابی نیستند 
NO‏ بدون متاستاز 4 غدد لنفاوی ناحیه‌ای 
NI‏ متاستاز به غدد لنفاوی پری برونشیال همان طرف ویا غدد لنفاوی 
ناف ریه همان طرف وغدد لنفاوی داخل پارانشیم ریه 
N2‏ متاستاز به غدد لنفاوی مدیاستینال همان‌طرف پا ساب‌کارینال 
13 متاستازبه غدد لنفاوی مدیاستینال یا ناف ریه سمت مقابل» 
متاستازبه غدد لنفاوی اسکالن یا سوپراکلاویکولارهمان سمت 
یاسمت مقایل 
متاستاز (M)‏ 
Mx‏ متاستاز دوردست قابل بررسی نیست 
MO‏ فقدان متاستاز دوردست 
Mi‏ وجود متاستازدوردست 
Mia‏ ندول(های) تومورال مجزا در لوب سمت مقابل تومسور As‏ همراه 
ندول‌های پلورال یا پلورال افیوژن بد خیم يا پریکاردیال افیوژن بدخیم 
Mib‏ متاستاز دوردست 
Staging‏ پراساس سیستم VALG‏ 
ه بیماری محدود! — تومور محدود به همی‌توراکس و غدد لنفاوی یک طرف شامل غدد 
(LD)‏ لنفاوی سوپراکلاویکولرهمان سمت؛ تومور در محدوده یک پورت 
رادیوتراپی قرار دارد. 
ه بیماری وسیع " تومور اندشاريافته فراتراز مرزبیماری محدود؛ شامل پلورال‌افیوژن 
(ED)‏ یا پریکاردیال افیوژن بدخیم. درگیری سوپراکلاویکولریا ناف ریه 
سمت مقابل يا متاستاز دوردست 


1. Limited-Stage disease (LD) 
2. Extensive-Stage disease (ED) 


www.kaci.ir 


دربیمارانی که ly) pT 5 31 5x peti WIFEVI‏ پنومونکتومی) . بیشتراز 
۵ لبتر ربرای لوبکتومی) و يا بیشتر از 1۸۰ میزان پیش‌بینی شسده است: 
ریسک پیش از عمل متوسط در نظر گرفته می‌شود. برای بیماران دارای 
1 قابل قبول که تنگی نفس فعالیتی غیرقابل توجیه و یا شواهدی از 
بیماری بینابینی dy‏ در تصویربرداری ریه دارند. بررسی‌های بیشتر از جمله 
اندازه‌گیری ظرفیت انتشار مونوکسید کربن (01:00) لازم است. در این 
algo‏ اگر 11.00 اندازه‌گیری شده بیش از ۸۸۰ میزان مورد انتظار باشد؛ 
اسپیرومتری و DLCO‏ مرزی (Borderline)‏ باشد با با هم تناقض داشته 
باشند و با تفسیر آنها دشوار باشد باید سکن پرفیوژن رادیونوکلئید و تست 
ورزش کاردیوپولمونری انجام شود. 

SCLC ودرمان‎ 

۱-اکنرکانسرهای Small cell‏ ریه با شیمی‌درمانی بر پایه پلاتینیوم 
(سیس پلاتین یا کاربوپلاتین) به همراه اتوپوزاید با ایرینوتکان درمان می‌شوند. 

۲ درم وارد محدود بودن بیمار می‌توان از رادیاسیون توراسیک با پرتو 
خارجی! استفاده کرد. 

۳-اگردر کارسینوم cell‏ ۹10211 ریه هیچگونه شواهدی از متاستازوجود 
نداشته باشد در مواردی می‌توان تومور را به روش جراحی رزکت کرد. 
اگرچه شیمی‌درمانی و رادیاسیون اکثرا پاسخ قابل توجهی ایجاد 
می‌کنند و گاهی دربیماری محد ود علاج‌بخش می‌باشند. اما عود معمول است 


و درمان‌های بعدی کمتر موثر می‌باشند. 
]ری اکثر تومورهای Smalll cell‏ با شیمی‌درمانی درمان می‌گردند. 
ودرمان NSCLC‏ 


۱ جراحی تنها درمان بهبودبخش برای ,»15 است و sly‏ بیماران 
مبتلابه Stage I oNSCLC‏ یا ]1 که کاندید عمل جراحی هستند به کار 
می‌رود. رزگسسیون در حد لوبکتومی LD‏ وسیع‌تر) نسبت به رزکسیون‌های 
محدودتری مانند رزکسیون گوه‌ای " ارجح است. در مرحله LIA‏ 18 نیاز به 
درمان اضافه‌تری نیست. 

۲ شیمی‌درمانی ادجوانست برای بیماران در 11 Stage‏ بیماری مناسب 
است . 

۴ -برای بیماران مبتلا ay‏ کانسرریه 111۸ Stage‏ راهکار بهینه درمانی 
نامشخص است. که دلیل آن تاحدودی به دلیل ناهمگن بودن بیماران این 
گروه می‌باشد. به طور «dS‏ این بیماران کاندید درمان جراحی یا رادیوتراپی به 
تنهایی نیستند و برنامه درمانی deb‏ برای هر بیمار ay‏ صورت جداگانه طراحی 
شود. 

۴ -در 1118 Stage‏ جراحسی ممکن است به ندرت برای برخی از 
تومورهای MO‏ 0-1 14 اندیکاسیون داشته باشد. در صورت وجود پلورال 
آفیوژن بدخیم. جراحی انجام نمی‌شود. 

۵ - رادیوتراپی و شیمی درمانی ترکیبی و به طور ایدهآل همزمان؛ نسبت 
به رادیوترایی به تنهایی در بیماران مبتلا به Stage 1118 NSCLC‏ ارجح 
است . 

۶ در Stage IV‏ شیمی‌درمانی توصیه می‌شود زیرا Survival‏ را افزایش 
می‌دهد و سبب تسکین علائم می‌گردد. 


1- Thoracic external beam radition 


2- Wedge resection 


- @Tabadol.. Jozveh 


2]کارسینوم Small cell‏ 
۱-مبتلایان به کارسینوم Small cell‏ محدود (Limited)‏ به طور متوسط 
۱۵-۲۰ ماه زنده می‌مانند و میزان Survival‏ ۵ ساله آنها ۸۱۰-۱۳ است. 
۴-درمبتلای ان به کارسینوم cell‏ 81711 وسیع (Extensive)‏ میزان 
متوسط Survival‏ برای این گروه ۸-۱۳ ماه و بقاء ۵ ساله ۸۱-۲ می‌باشد . 


Next Level 


۰ ۱-کارسینوم‌های Non-Small cell‏ شایع‌ترین سرطان‌های رید 
بوده و شامل کارسینوم سلول سنگفرشی, آدنوکارسینوم hake‏ سول ْ 
بزرگ می‌باشند. 
۲ سار eal ue‏ کاس زد است. 
۳ _آزیست و رادون نیزازریسک فا کتورهای ۳ هستئنل : 


کشیدن سیگار در افرادی که در معرض اس هستند» قزر 
ایجاد کانسر ریه دارد. 
۴ کانسرهای ayy‏ که در آپکس قفسه‌سینه ایجاداد میشسوند hi‏ 
تومورهای پان‌کوست گویند. 
۵-به دلیبل اینکه اغلسب paseo dee slaps ool‏ 3 
(۶۰ تا ۸۰/) درون راه‌های هوایی مرکزی به وجود می‌آیند. ممکن است 
لومن oly‏ هوایی دچار انسداد شنود و سشبب کلاپس ره (آتلکتازی) یا 
پنومونی ناشی از انسداد گردد: نکروزو زر در SCC‏ شایع‌تر 
است : 1 
۶-از نظر پاتولوژیک, کارسینوم لول سگترشی رامی‌توان از طریق ۲ 
وجود کراتینیزه شدن. تشسکیل مروارید (Pearl formation)‏ و پل‌های 
بین سلولی ازسایر ۸0 آآاها افتراق داد.: ۱ 

۷ -آدنوکارسینوم شایع‌ترین کانسرریه و نیز شایع‌ترین کانسرریه .. 
در افراد غیرسیگاری اسنت (حدود ۸۲۰ همه موارد). برخلاف کارسینوم 
سلول سنگفرشی آدنوکارنسینوم‌ها اغلب در قسمت‌های محیطی ay‏ 
یافت می‌شوند (1۷۵ موارد). این تومور اکثرا با پورال افیوژن همراه 
cul‏ و تمایل بالایی به متاستاز دوردست دارد. آدنوکارسینوم» حاوی.: 
ساختارهای غددی می‌باشد و موکوس تولید می‌کند. ۱ 

۸-کارسینوم‌های سلول آلوئولاریا Lass Vp SpllaSiqy‏ از » 
آدنوکارسینوم‌ها بوده و شایع‌ترین نوع کانسرریه در افراد غیرسیگاری و . 
بیماران جوان به شمار می‌رود. کارسینوم برونکوآلوئولار با cata‏ 
فراوان (برونکوره) همراه است. 

#بدکارشیتوم فتتلول کوچک قوب با متضوف سیگار درارتباط ان 
سلول‌های توموری دارای منشاً نوروآندوکرین ریسوی هستند و اغلب با .. 
سندرم‌های پارانئوپلاستیک همراه ial‏ = تومورهاً dy‏ سرعت 
متاستاز می‌دهند. 

Ve‏ -هم اکنون بهترین روش Sle de‏ ری کانسرریه 
Low-dose Helical CT-Scan‏ است؛ ولی غربالگری کانسرریه توضیه 


نمی‌شود. 


| موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


9 درمان‌های مولکولی: درمان‌های مولکولی در کانسر ریه he‏ هستند؛ 
این درمان‌ها عبارتند !3 

۱-بواسی زوماب (Bevacizumab)‏ یک آنتی‌بادی منوکلونال برعلیه 
فاکتور رشد آندوتلیال عروقی (VEGF)‏ است. اضافه نمودن این دارو به 
شیمی‌درمانی استاندارد بر پایه پلاتینیوم در بیماران مبتلا به کانسر NSCLC‏ 
نوع غیرسنگفرشی موجب بهبود Survival‏ می‌شود. 

۵ در مبتلایان به کارسسینوم سسلول سنگفرشی 
(SCC)‏ کاماً موجب هموپتیزی کشنده می‌شود به همین we‏ در این گروه از 
سرطان‌ها توصیه نمی‌گردد. 

۲ -ارلوتینیب" و جفی تینیت ۲: مهارکننده تیروزین کیناز هستند که فعالیت 

رسسپتور رشسد اپیدرمال (EGFR)‏ ,| مورد هدف قرار می‌دهند. این داروها به 
عنوان bd‏ اول درمان NSCLC‏ متاستاتیک دارای موتاسیون EGER‏ مورد 
تأیید قرار گرفته‌اند. هدف قرار دادن SEGER‏ بعضی از بیماران dude‏ می‌باشد؛ 
این موارد عبارتند از: الف) زنان, ب) کسانی که هیچگاه سیگاری نبودند. 
ج) آسیایی‌هایی که دارای موتأسیون در رسیتور هستند . 
۳ ]خانم ۴۰ ساله غیرسیگاری با توده ۲ سانتی‌متری در قسمت 
محیطی dy)‏ راسست مراجعه می‌کند. بیوپسی با هدایت CT-Scan‏ تشخیص 
کانسرربه مطرح است. کدام نوع کانسرریه مطرح است و کدام درمان محتمل‌تر 
(ارتقاء داخلی دانشگاه شهید بهشتی -تیر٩۸)‏ 
الف) آدنوکارسینوم و درمان جراحی 


است؟ 


ب) Small Cell‏ و درمان شیمی درمانی و رادیوتراپی 
ج) اسکواموس سل و درمان جراحی و شیمی درمانی 
and (۵‏ و درمان ای 


اس (Js‏ آقای ۶۵ ساله سیگاری با شسکایت سرفه. تنگی نفس شدید. 
تورم ناحیه سرو گردن و بازوها مراجعه کرده است. در CT-Sean‏ قفسه‌سینه. 
توده ریوی بزرگ مشاهده می‌شود و گزارش بیوپسی آن سرطان ریه Small cell‏ 
می‌باشد. درمان انتخابی بیمار کدام است؟ 
(پرانترن یاسفند ٩۷‏ -قعطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]) 
ب) شیمی‌درمانی 
د) رادیوتراپی 


الف) چراحی 
sated ic‏ 


بیشتر مبتلایان به کانسرریه در مراحل پیشرفته تشخیص داده می‌شوند 
که رزکسیون جراحی کمتر علاج بخش (Curative)‏ است. میزان Survival‏ 
۵ ساله کانسر ریه ۱۵ است. 

2]کارسینوم Survival ‘Non-Small cell‏ مبتلایان به Stage 1A‏ به 
طور متوسط ۵٩‏ ماه است . در Stage TV‏ این میزان تنها ۴ ماه است . حدود 
۰ بیماران دچارعود می‌شود و متوسط Survival‏ پس از عود حدود A‏ ماه 


است . 


1- Erlotinib 
2- Gefitinib . 
www.kaciir ۵ 


ریه / فصل ۱۱ o‏ بیماری‌های نئویلاستیک ریه 


٩-مشخصات‏ پاتولوژیک کارسینوم Small cell‏ عبارتند از: به 
شکل توده‌ای مرکزی به رنگ خاکستری کسم رنگ تظاهر می‌کند. به 
درون پارانشیم ریه گسترش يافته و درمراحل زودرس غدد لنفاوی‌ناف 
ریه و مدیاستن را مبتلا می‌سازد. از سسلول‌های دوکی با گرد با سیتوپلاسم 
کم و کروماتین گرانولر تشکیل یافته است. همواره نکسروز وجود دارد. 
برخلاف اسم Small cell‏ سلول‌های سرطانی بزرگ بوده و سایز آنها 
دو برابر لنفوسیت‌ها می‌باشد .. سلول‌های.تومورال به شدت.شکننده.... 
هستند dy‏ همین دلیل در بیوپسی به صورت تکه‌تکه مشاهده می‌گردند 
(Crush artifact)‏ کارسینوم cell‏ 570211 از سلول‌های نوروآندوکرین . 
سندرم‌های پارانتوپلاستیک می‌شوند. اکثر مسندرم‌های پارانئوپلاستیک 
مربوط به کانسر Small cell‏ ریه می‌باشند. ۱ 

۰-مشخصات پاتولوژیک آدنوکارسینوم (AIS) In situ‏ عبارتند 
از: این مورد در گذشته کارسینوم برونکوالوئولر نامیده می‌شد. اکثرا در 
قسمت‌های محیطی ریه و به شکل یک ندول منفرد ریوی تظاهر می‌یابد. 
کلید تشخیصی ATS‏ عبارت است از: تومور با قطر ۲ سانتی‌متریا کمتر, 
رشد ضایعات در کنار ساختارهای طبیعی و حفظ معماری آلوئولی. به این 
الگی Lepidic growth pattern‏ می‌گویند . 

۱ مشسخصات پاتولوزیک کارسینوم cell‏ 1,8786عبارتند از: 
تومورهای آپی‌تلیالی بدخیم تمایز نیافته هستند. سلول‌های توموری؛ 
هسته‌های بزرگ, هستک‌های برجسته و سیتوپلاسم متوسط دارند. 

VV‏ سندرم‌های پارانئوپلاستیک در کانسرهای day‏ شایع هستند. این 
سندرم‌ها عبارتند از 

ب) سندرم‌های هماتولوژیک در آدنوکارسینوم 
میاستنیک, نوروپاتی‌های محیطی و پلی‌میوزیت در Small cell‏ دیده 


می‌شوند. 


Next Level 


اپیدمیولوژی بیماری‌های شایع در ایران 


۱ کانسرریه جزء ۵ سرطان شایع ایران نمی‌باشد. تماس‌های شغلی 
نقش مهمی درایجاد کانسرریه ندارند. کانسرریه درآقایان ۴ برابر شایع‌تر 


است . 


۲ -شایع‌ترین نوع سرطان ayy‏ درایران 906 است (LOA/F)‏ 

۳ -بالاترین بروز کانسرریه در مردان در اسستان مرکزی و کمترین 
میزان بروز مربوط به استان سیستان و بلوچستان است. 

۴ -رتبه میزان مرگ و میر ناشی از سرطان dy‏ در مردان رتبه ۷ و در 
زنان رتبه ۱۳ می‌باشد. از نظر درصد ابتلا در ایران کانسر ریه دررتبه ۷ در 


مردان 9 رتبه ۱۱ در زنان قرار دارد. 


۷۷/۹۷۹ ۵0 
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-رژیم غذایی غنی از میوه‌جات و سبزیجات می‌تواند از ایجاد 
کانسرریه در افراد سیگاری پیشگیری کند. 


۳-اکثر کانسرهای cell‏ 5۳0211 ریه با شسیمی‌درمانی و کانسرهای © 


Non small cell‏ ریه با جراحی درمان می‌شوند. 


1۷1-۳ اندازه‌گیری شده در اسپیرومتری به طور معمول برای : 


ارزیابی مناسب بودن بیماران مبتلا به کانسرریه برای جراحی استفاده 


می‌شود. دربیمارانی که ۲72۷1 آنها بیشتراز ۲ لیتر(برای پنومونکتومی)...- 
بیشتراز ۱/۵ لیترربرای لوبکتومی) و یا بیشتراز ۸۰ میزان پیش بینی . . 


شده است» ریسک پیش از عمل متوسط در نظر گرفته می‌شود. 


Next Level 


پاتولوژی رابینز 


۱-حداکثر بروز کانسرریه بین ۵۰ تا ۶٩‏ سالگی می‌باشد و نسبت مذکر 
به مونث ۲ به ۱ است. پیشآگهی کانسرریه بسیار بد است و بیشتراز 1۵۰ 
بیماران در زمان تشخیص متاستاز داده‌اند. 

۲ _-کارسپنوم SCC Small cell‏ ریه بیشترین ارتباط را با سیگار 
دارند. 

۳ آدنوکارسینوم هم اکنون شایع‌ترین سرطان ریه د رآمریکاست. 
آدنوکارسپنوم شایع‌ترین کانسرریه در خانم‌هاء کسانی که سیگار نمی‌کشند 
و افراد چوان‌تر از ۴۵ سال می‌باشد. 

۴ -کارسینوم Small cell‏ در تمام موارد در هنگام تشخیص متاستاز 
داده است. لذا درمان جراحی برای آنها در نظر گرفته نمی‌شودء درمان این 
تومورها شیمی‌درمانی با یا بدون رادیوتراپی است . برعکس کارسینوم‌های 
4y Non small cell‏ شیمی‌درمانی پاسخ نمی‌دهند و بهترین درمان آنها 
جراحی است. 

۵-در کارسینوم‌های مرتبط با سیگار وقایع ژنتینک که موجب 
سرطان می‌شوند dy‏ ترتیب عبارتند از: حذف بازوی کوتاه کروموزوم 3 
(3p)‏ موتاسیون 1۳53 و فعال شدن انکوژن KRAS‏ 

۶-درآدنوکارسینوم به خصوص درزنان غیرسیگاری موتاسیون در 
EGFR‏ عامل زنتیکی ایجاد کانسر day‏ است. موتاسیون‌های ۳62۲1 و 
k-RAS‏ در آدنوکارسینوم بسیار شایع هستنك . 

¥ مشخصات پاتولوژیک اسکواموس سل کارسینوم 4 (SCC)‏ 
عبارتند از: در مردان شایع‌تر است؛ اکثرا قسمت‌های مرکزی و برونش‌های 


اصلی را درگیرمی‌کند. دیرترا سایرانواع به خارج توراکس منتشرمی‌شود؛ "- 


موجب ایجاد کاویته می‌ شود . مرواریدهای کراتینی (Keratin Pearl)‏ و 
پل‌های بین سلولی دراین نوع سرطان مشاهده می‌گردند. مهمترین 
سندرم پارانئوپلاستیک SCC‏ هیپرکلسمی است.: 

clas uo. A‏ پاتولوژیک آدنوکارسینوم ریه, عبارتند از: نسبت 
به 966 در قسمت‌های محیطی‌ترایجاد شده و ممکن است برروی 
اسکارهای محیطی سوار شود. رشد آهسته‌ای دارد و توده کوچکتری در 
مقایسه با سایر کانسرها ایجاد می‌نماید ولیکن در مراحل اولیه متاستاز 
می‌دهد . کمترین ارتباط با سیگار را دارد. 


@Tabadol_Jozveh 


“sing 

0 پلورال افیوژن ۵ ۴ تشخیص داده می‌شود با این 
حال حجم مایع در فضای پلور باید بیشتر از mal‏ ۲۵۰ باشد تا در 02۴ دیده 
شود . 


۱-درصورت وجود افیوژن. زاوية کوستوفرنیک در گرافی خلفی -قدامی 
(PA)‏ محو می‌شود JS)‏ ۱۲-۴). 

۲ درگرافی لترال یک هلال مایع (Fluid meniscus)‏ در خلف دیده 
می‌شود. 

۳ گاهی اوقات مایع می‌تواند در فیشرهای مینور یا ماژور تجمع یابد. 

۴-بالا آمدن دیافراگم یا تغییر حاشیه دیافراگم در گرافی ۳۸ به نفع 
افیوژن 500۳۷1۳0036 است. در این حالت شکل کلی دیافراگم خفظ شده و 
زاویه کوستوفرنیک محو نمی‌شود. 

۵ -گرافی دکوبیتوس می‌تواند نشان دهد که مایع به صورت آزاد bye‏ 
دارد (Free-Flowing)‏ با اينکه در یک حفره جمح oid‏ است (Loculated)‏ 

CT-Scan :)۲- @‏ قفسه‌سینه نسبت به رادیوگرافی ساده, فضای 
پلور را بهتر نشان می‌دهد. CT‏ قفسه‌ سینه dy‏ ویژه در موارد زیر کمک‌کننده 
است: 

۱-افتراق دادن ناهنجاری‌های پارانشیم ریه از ناهنجاری‌های مربوط به پلور 

۳۲ تشخیص افیوژن‌های Loculated‏ 

۳ افتراق بین آتلکتازی و افیوژن 

۴-افتراق بین افیوژن g Loculated‏ آبسه ریه 
.© لبه ضایعات پارانشسيم ریه غالباً مماس با دیواره Chest‏ بوده و 
یک زاویه حاده ایجاد می‌کند در حالی که آمپیم LILE‏ یک زاویه منفرجه ایجاد 
می‌نمأید . 


www.kaei.ir 


2 آناتومی پلور: پلور مامبران نازکی است که تمام سطح ریه حتی سطح 
درونی قفسه سینه و دنده‌هاء دیافراگم و مدیاستن را می‌پوشاند. مامبران پلور 
دو نوع است: پلور ویسرال که سطح ayy‏ را پوشانده و پلور پاریتال که سطح 
درونی دنده‌هاء دیافراگم و مدیاستن ly‏ می‌پوشاند. میزان مایعی که درفضای 
پلور به طور طبیعی وجود دارد ۰/۲ ت۱۱ سی‌سی می‌باشد. در مایع پلور اغلب مقدار 
کمی پروتئین و تعداد اندکی سلول که 1,251 هم سلول‌های Mononuclear‏ 
هستند؛ وجود دارد. 

فیزیولوژی تجمع مایع در پلور: در برخی شرایط غیرطبیعی که تولید 
gle‏ افزایش يافته یا خروج مایع دچار اشکال گردیده است, مایع می‌تواند در 
فضای پلور تجمع یابد. عواملی که موجب تسیل ورود مایع به فضای پلور 
می‌شوند. عبارتند از: 

۱ افزایش فشار وریدی سیستمیک 

۲ -افزایش فشار وریدی ریه 

۳ -افزایش نفوذپذیری عروق پلور 

۴ کاهش فشار فضای پلور 
ERP‏ _رایطی که موجب افزایش فشارهیدرواسستاتیک می‌شوند. 
در نارسایی احتقانی قلب دیده می‌شوند. افزایش نفوذپذیری مامبران پلور 
را می‌توان در شسرایط التهابی یا بدخیمی مشاهده نمود و کاهش فشار پلور را 
می‌توان در آتلکتازی دید. 

۱ رو ea a‏ هیپوآلومینمی « فذش‌ار 
فضای رز گردد. 

عواملی که موجب انسداد درناژ لنفاتیک گردند از جمله انسداد 
لنفاتیک مرکزی یا انسداد کانال‌های لنفاوی پلور توسط تومورء می‌توانند از 
خروج مایع از فضای پلور ممانعت نمایند و منجر به تجمع مایع گردند. 
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ریه / فصل ۱۲ + اختلالات gl‏ مدیاستن و Sloss‏ قفسه‌سینه 


8 نسبت پروتئین Glo‏ بیشتراز۰/۵ 
پلور به سرم 
LDH 2‏ مایع پلور : ۲ 
بیشتراز جد . کمتراز > 
Upper limit ofnormal Upper limit of normal‏ 
8 نسبت eb LDH‏ بیشتراز ۰/۶ کمتراز ۰/۶ 


پلور به سرم 


ب) آسپیراسیون مایع پلور انجام می‌دهیم و سپس درمان را شروع می‌کنيم . 
ج) با انجام کشت خون در مورد نوع درمان تصمیم گرفته می‌شود. 
0( در این شرایط درمان را بعد از انجام CT‏ ریه شروع می‌نماییم. 


lil jis FS)‏ ۲۸ ساله‌ای با درد پلورتیک سمت چپ همراه با تب و سرفه 
ay‏ اسکرین بیمارستان مراجعه نموده است. در معاینه, کاهش صداهای تتفسی 
در قاعده Ay)‏ چپ شنیده می‌شود. در رادیوگرافی, زاویه کوستوفرنیک چپ محو 
شده cus!‏ اقدام تشخیصی بعدی کدام است؟ 
(پرانترنی شهریو VF‏ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه bent‏ 

الف) رادیوگرافی لترال دکوبیتوس قفسه صدری 

ب) سونوگرافی قفسه صدری 

ج) رادیوگرافی لترال قفسه صدری 

د) CT-Scan‏ قفسه صدری 


FI)‏ تال )| مرد ۵۵ ساله با تنگی نفس مراجعه نموده است و در بررسی افیوژن 
obo JLT. col‏ پلور و 


پلور دوطرفه یافت می‌شود که در سمت راست بیشتر 
خون به شرح زیر است: 


200 IU/L = خون‎ LDH 100 TU/L = مایع پلور‎ 1 


پروتئین مایع g/dl = yobs‏ 2 پروتئین خون = 2/01 5 


کدام تشخیص محتمل‌تراست؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۵ کشور یآدانشگاه شیراز]) 
الف) آورمی ب) لنفوم 
د) سل 


ج) سندرم فروندک 


معاینه کاهش صدا در نیمه تحتانی ریه چپ دارد. در رادیوگرافی قفسه سینه 
افیوژن پلور گزارش شده است. د رآسپیراسیون مایع پلور, نسبت پروتئین پلور 


زیر محتمل‌تراست؟ (دستیاری -اردیبهشت CIO‏ 


۱ www.kaci.ir 


جدول ۰۱۲-۱ علل پلورال افیوژن 
و SUN Ra‏ 
آسیت آزبستوز 
شیلوتوراکس 
بیماری‌های کلاژن واسکولر 
عوارض جراحی شکم 
سندرم درسلر(انفارکتوس میوکارد.کردیوتومی) 
سندرم نفروتیک لوپوس دارویی 
دیالیزصفاقی آمپیم 
هموتوراکس 
عفونت 
اختلالات پانولوژیک داخل شکم (آبسه) 
بدخیمی (کانسراولیه cary‏ لنفوم؛ کانسرمتابولیک) 
لنفادم 
سندرم 1۷16[85(تومور خوش خیم تخمدان) 
ae‏ 
پانکراتیت 
fle‏ پاراپنومونیک (پنومونی, آبسه ریه.برونشکتازی) 
آمبولی و انفارکتوس )41 
آرتریت روماتوئید (پلورزی) 
پارگی مری 
آبسه زیردیافراگم 
لوپوس 
تروما 
آورمی 
یورینوتوراکس 


سایرعلل 


سیروز 
نارسایی احتقانی قلب 


سوءتغذیه 


و توراکوسنتن توراکوسنتزروشی است که درآن مایع ازفضای پلو رآسپیره 
می‌گردد. می‌توان از اولتراسسوند یا CT-Sean‏ جهت هدایت SIS‏ توراکوسنتز 
به داخل تجمع مایع و کاهش عوارض ناشی ازآن استفاده کرد. با استفاده 
ازآنالیز مایع پلور می‌توان به تشسخیص قطعی رسید و یا سایر بیماری‌ها مثلاً 
عفونت‌ها را Rule out‏ نمود. تقسیم‌بندی پلورال افیوژن به.ترانسودا واگزود 
به تشخیص کمک می‌کند (شکل ۱۲-۲). 


)٩۱ر -شهریو‎ cathy) 
الف) رادیوگرافی نیمرخ قفسه سینه‎ 

ب) رادیوگرافی دکوبیتوس راست و چپ 

ج) رادیوگرافی قفسه سینه با نمای لوردوتیک 

د) رادیوگرافی پرتابل قفسه سینه 


است اه نا بیماری تام را نداشسته ۳ .در AS‏ 8 قفسه‌سینه. 

انفیلتراسیون لسوب تحتانی رسه چپ و ماع آزاد در زاویه Costopherenic‏ 
همانطرف دیده می‌شسود. از نظر تشسخیص و درمان کدامیک از جملات زیر 
(پرانترنی -اسفند (VY‏ 


درست است؟ 
(call‏ بیمار مبتلا به پنومونی 0992« بدون بررسی پلورال افیوژن با درمان مناسب 
jlo‏ )| مرخص می‌کنیم. 


@Tabadol. Jozveh 


| مونسنه فرهنگن - انقشازاتی دکفرکامرا gaa g‏ 2 


نسبت LDH‏ مایع پلور به سزم > ۰/۶ 
LDH‏ مایع پلور > “IPF‏ ۱ 
نسبت پروتئین مایع پلور به سرم > ۰۸۵ . 


نسبت LDH‏ مایع پلور بد سرم < ۰۶ 
LDH‏ مایع پلور > 19%“ = 
نسبت پروتئین مایع پلور به سرم < ۵ , 


bo. درناژ‎ ۱ 


شکل ۰۱۲-۱ ارزیابی پلورال افیوژن 


الف) پنومونی ب) بیماری لوپوس Pleural fluid‏ 
ج) سیروز کید د) آمپولی ریه 


هیدرواستاتیک جمع می‌شوند. غالبا دارای pole‏ اندکی پروتئین می‌باشند و 


To specimen ترانسودا نام دارند.‎ 
collection a Se Tice Sak 
bottle or tubes (CHF) نارسایی احتقانی قلب‎ loguils اتیولوژی: شایع‌ترین علت‎ fl 


است. در نارسایی قلب» افیوژن غالباً دوطرفه است. اگرافیوژن یکطرفه: 
باشد. در بیشتر مواقع همی‌توراکس راست را درگیر می‌کند. افیوژن ناشی 
از نارسایی قلب. در اغلب موارد مربوط به اختلال عملکرد سمت چپ قلب 
می‌باشد؛ هرچند در موارد نادری fhe‏ هیپرتانسیون شریان ریوی yey‏ جر 


۲ ۳ 5 مس‎ $6 ade سای‎ af os 
سایرعلل ایجاد اثرجریان مایع از فضای پریتونتال از طریق نقایص دیافراگماتیک به داخل‎ ee قلب‎ ra می‌تواند ناشی از نارسایی سمت‎ aay 
افیوژن ترانسودایی عبارتند از: سیروزء سندرم نفروتیک. میگزدم. آمبولی فضای پلورایجاد می‌گردد؛ به این حالت هیدروتوراکس کبدی می‌گویند.‎ 


شکل ۰۱۲-۲ توراکوسنتن آسپیراسیون gale‏ پلور 


ربیماران مبتلا به سیروز افیوژن غالباً در سمت راست است و در 


: Sie dy a شم تا‎ af ۲ 

RR eee‏ افیوژن‌های ترانسودایی غالبا کوچک تا متوسط بوده و به ندرت 
واندیکاسیون‌های توراکویسنتن: شایع‌ترین ee‏ پلورال افیوزن برای رفع علایم نیاز به درناژ دارند. 

ترانسودایی. نارسایی بطن چپ است. در صورت وجود موارد زیر تورا کوسنتز منم دا ی ی ead Sith al tata cinta att‏ 


باید انجام شود: (fa BG)‏ آقایی ۶۷ ساله به علت تنگی‌نفس بررسی شده است. در گرافی, 
۱-وجود تب يا درد پلورتیک قفسه‌سینه آفیوژن پلورال سمت راست دیده می‌شود. plus‏ خصوصیت زیر نشان‌دهنده 
۲ -اگرپلورال افیوژن دوطرفه نباشد با اندازه آن قابل مقایسه نباشد مایع ناشی ازافزایش فشار هیدروسناتیک است؟ 

(غیرمتقارن بودن پلورال افیوژن در دوطرف) (پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۷ کشوری[دانشگاه اصفهان!) 
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ریه/ فصل ۱۲ © اختلالات پلور, مدیاستن و دیوارة قفسه‌سینه 


شکل ۱۲-۳ انواع پلورال افیوژن . شکل A‏ پلورال افیوژن خونی به علت درگیری 

پلوردرسرجلان پستان. شکل 33 پلورال افیوژن شیلوس به علت سریطان برونش 

که موچب انسداد shoe ys‏ توراسیک شده است. شکل C‏ پلورال افیوژن 
تراتسودایی در نارسایی احتقانی قلب (CHF)‏ 


وقتی هر" کرایتریا موجود باشند. با حساسیت. ویزگی و ارزش 
پیشگویی کننده مثبت بیش از 4*۸ مایع اگزودا است. 
انداز‌گیری کلسترول مایع پلور نیز ممکن است درافتراق اگزودا 
از ترانسودا کمک‌کننده باشد. سطح کلسترول بیشتر از FO mg/dL‏ 
مطرح‌کننده افیوژن اگزودایی است. 

اتیولوژی: افیوژن‌ه ای اگزودایی به طور شایع در اثر عفونت‌ها ایجاد 
می‌گردند . 

افی-وژن پاراپنومونیک" افي وژن پرپنومونیک در بیماران مبتلا ay‏ 
پنومونی SLT‏ رخ می‌دهد و dy‏ ۲ دسته عارضه‌دار و غیرعارضه دار تقسیم بندی 
می‌گردد. 

I‏ افیسوژن پاراپنومونسک غبرعارضهدار (Uncomplicated)‏ این نوع 
افیوژن به درناژ نیاز ندارد و با درمان آنتی‌بیوتیکی پنومونی زمینه‌ای به تنهایی 
درمان می‌شود. آفیوژن پاراپنومونیک غیرعارضه‌دار می‌تواند Ay‏ سرعت 
و حتی در برخی موارد درعرض ۲۴ ساعت به فرم عارضه‌دار تبدیل شود. 
افیوژن پاراپنومونیک غیرعارضه دار chlo‏ مشخصات زیر است: 

۷/۲ oth pH الف)‎ 

ب) گلوکز بالای mg/dL‏ ۶۰ 

ج) 1.۲7 کمتر از 11/1 ۱۰۰۰ 

۲ افیسوژن پاراینومونیک عارضه‌دار (Complicated)‏ این نوع افیوژن 
به درمان آنتی‌بیوتیکی تنها پاسخ نمی‌دهد و باید جهت جلوگیری از ایجاد 
آمپیم. درناژ گردد. 

سطح pH‏ کمتر از ۷/۲ غالباً مطرح‌کننده افیوژن عارضه‌دار است؛ البته 

این یافته بای عفونت اختصاصی نیست و ممکن است کاهش سطح DH‏ 
مربوط dy‏ بدخیمی آرتریت روماتوئید یا تروما همراه با پارگی مری باشد. افیوژن 
آگزوداتیو عارضه‌دار ناشی از عفونت باید برای اجتناب از ایجاد سپسیس و بروز 
Loculation‏ فیستول پوستی, فیستول برونکوپلورال le‏ فیبروتور کس» تحت 
درن اژقرار گیرد. تزریق مسواد فیبرولیتیک و DNase‏ به داخل پلور می‌تواند به 
تخلیه ail hal als‏ عفونی کمک کند؛البته ممکن Coal‏ برای درمان 
پلورال افیوژن عارضه‌دار نیاز به جراحی و دکورتیکاسیون ریه SL‏ 


1- Parapneumonic effusions 


www.kaei.ir 


Pleural fluid protein > 3 g/dL ب)‎ PF Pr/serum pr > 0.5 g/dL الف)‎ 
PF LDH > 2/3 upper limit د)‎ 


pH Pleural fluid > 7.2 (¢ 


کرده اسست. در صورت وجود کدامیک از موارد زیر بررسی تشخیصی مایع پلور در 


بیمار باید صورت پذیرد؟ ۱ 
(پرانترن یاسفند ٩۳‏ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همّدان وکرمانشاه]» 
الف) تنگی‌نفس شدید ب) درد پلورتیک قفسه‌سینه 
ج) دوطرفه بودن مایع د) متقارن بودن سطح مایع دوطرف 


تحت (Js‏ مرد ۶۰ ساله دچار نارسایی قلب چپ و پلورال افیوزن در CCU‏ 


بستری است. اندیکاسیون توراکوسنتز شامل plod‏ موارد زیر است بجز: 
(پرانترنی شهریو VW‏ -قطب Ve‏ و A‏ کشور ی [دانشگاه تهران ‏ وکرمان!» 
(cll‏ پلورال افیوژن یک طرفه سمت چپ 
ب) تب 
(z‏ هیپوکسی ZO‏ 
9( توده همراه افیوژن پلورال 


مسر 


ال آقای ۵۵ ساله با سابقه دیابت به دلیل تنگی نفس فعالیتی مراجعه 
کرده اسست. در گرافی قفسه سینه. پلورال افبوژن سمت راست داشته که در 
توراسنتز: پرونئین سرم = LDH ۰6.5 g/dl‏ سرم = 330 پروتئین مایع پلور = 2.5 
LDH‏ پلور = 177 و در WBC=500 5 Lymph=657 ۳019-351 : CBC‏ 
گزارش شده است. توصیه مناسب بعدی کدام است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۷‏ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 

الف) توراسنتز مجدد و ارسال جهت سیتولوژی 

ب) شروع درمان ضد سل 

ج) ارجاع جهت بیوپسی Ay‏ 

د) شروع درمان با دیورتیک 


il‏ فیزیوپاتولوژی: افیوژن‌های اگزودایسی وقتی رخ می‌دهند که 
نفوذپذیری Saye‏ يا جذب مایع پلوردچار اختلال گردد. از جمله مواردی که 
موجب افیوژن اگزودایی می‌شوند می‌توان به شرایط التهابی ناشی از عفونت 
با نئوپلاسم اشاره کرد. 

معیارهای تشخیصی: جهت افتراق اگزودا از ترانسوداء باید یکی از 
۳ کرایتریای زیر موجود باشد: 


۱-نسبت پروتئین مایع پلور به سرم بیشتر از ۰/۵ باشد. 
۲ -نسیت (LDH‏ مایع پلور به سرم بیشتر از ۰/۶ باشد. 


2۲۲-۳ مایع پلور بیشتر از > Upper limit of normal‏ باشد. 


@Tabadol. Jozveh 


شکل W-P‏ پلورال افیوژن وسیع در سمت چپ 


سفتریاکسون و لووفلوکساسین تزریقی شسروع می‌شود و علایم بهتر می‌شوند. 
پس از۴۸ ساعت. کشت مایع جنب از نظرپنوموکوک مثبت گزارش می‌گردد. 
اقدام صحیح کدام است؟ (پرانتزنیی میان‌دوره -دی CVV‏ 
الف) تحت نظر گرفتن و انجام CXR‏ روزانه 
ب) افزودن وانکومایسین به رژیم درمانی 
ج) ادامه درمان دارویی فعلی تا یک ماه 
د) تعبیه Chest tube‏ و تخلیه مایع 


“al (Chest ۳۳7‏ است؟ 
pH (call‏ مایع پلور 7/30 
ب) قند مایع پلور mg/dl‏ 70 
ج) LDH‏ مایع پلور TU/L‏ 500 
د) مثبت بودن رنگ آمیزی گرم مایع پلور و وجود با و درآن 


Vio ss gales‏ 4 -دانشگاهآزاد اسلامی) 


9 بدخیمی‌ها: بدخیمی‌ها دومین علت شایع ایجاد پلسورال افیوژن 
آگزودایی بعد از عفونت‌ها می‌باشند و پروگنوز ضعیفی دارند. انتشار سلول‌های 
بدخیم برروی پلور ویسرال با پاریتال موجب تغییر در نفوذپذیری عروق و مانع 
جذب مایع شده و منجربه تشکیل افیوژن می‌گردد. با این حال وجود Shab‏ 
افیوژن درهرفرد مبتلا به بدخیمی, لزوماً نشانه وجود پلورال افیوژن بدخیم 
نیست بلکه ممکن است افیوژن در اثرآتلکتازی. پنومونی بعد از انسدادا 
هیپوآلبومینمی آمبولی ریه یا عوارض ناشی از رادیاسیون يا شیمی‌درمانی به 
وجود آمده باشد. 

۱-شایع‌ترین علت افیوژن بدخیم. کانسرریه و بعد cyl jl‏ کانسر پستان و 
لنفوم می‌باشد . 


1- Postobstructive pneumonia 


مویسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


اگر از داخل فضای پلور چرک آسپیره شود. يا کشت با رنگ‌آمیزی گرم 
مایع پلور از نظر باکتری مثبت باشد. مطرح‌کننده آمپیم است و نیازمند درناژ 
فوری می‌باشد. 

ویلورال افیوژن ناشی از سل: پلورال افیوژن alt‏ ازسل در۳۰ از 
بیماران مناطق آندمیک دیده می‌شود. افیوژن در این بیماران در اثر افزایش 
نفوذپذیری عروق پلسورثانویه به واکنش ازدیاد حساسیتی بوده و به علت 
عفونت مستقیم نمی‌باشد. bas ite‏ مایع پلور در این بیماران به صورت 
زیر می‌باشد: 

۱-درمایع پلور غلبه لنفوسیتی وجود دارد و کشت مایع از نظر باسیل 
اسید ‏ فاست منفی می‌باشد. 

۲-سطح آدنوزین دآمیناز بیشتر از U/L‏ ۵۰ ممکن است به تشخبص 
کمک کند. 


مپیم سسلی با پلورال افیوژن سلی متفاوت است و می‌تواند در اثر 
گسترش عفونت از لنف‌نودهای توراسیک به داخل فضای پلور یا گسترش 
هماتوژن سل به داخل فضای پلور ایجاد گردد. 


تا [Ra‏ | خانم ۶۵ ساله‌ای با تنگی نفس مراجعه نموده است. در رادیوگرافی 
ریه پلورال افیوژن سسمت راست مشاهده شد. در توراکوسنتز مایع زردرنگ 
خارج شده است. خصوصیات آن به شرح زیراست: 


Glu=50 ۵۱‏ 
(همزمان سرم ۲/۵) 2۲/0۱ Pr=5‏ 
(همزمان سرم -+¥( 10/01 LDH=300‏ 
pH=7.15‏ 
در سیتولوژی. سلول‌های منونوکلثر فراوان بدون سلول بدخیم گزارش شده 
است. چه اقدامی توصیه می‌کنید؟ . (ارتقاء داخلی دانشگاه مشهد -مرداد )٩۰‏ 
الف) انجام اکوکاردیوگرافی 
ب) آنتی‌بیوتیک تراپی 
ج) آنتی‌بیوتیک تراپی و تعبیه Chest tube‏ 


د) بیویسی پلور 
توضیح: os‏ مایعپلور پآ" باشد بدخیمی یکی ازعلل آن 


بیماری با با پلورال افیوژن سمت چپ پ مراجعه کرده است elo UT.‏ 
رد بوده و حاوی ۲۰۰۰ سلول لکوسیت با ارجحیت LAD‏ لنفوسیت 
می‌باشد. plas‏ آزمایش زیر را برروی مایع پلور بیمار پیشنهاد می‌نماییید؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ۷ و کشور ی [دانشگاه اصفهان و تهران]) 
لف) سنجش کلسترول مایع پلور 
BkADA Sus (@‏ 


ب) سیتولوژی 
د) شمارش ائوزینوفیل مایع پلور 


(IRIEL)‏ مرد ۵۰ سساله سیکاری با تشخیص پنومونی بستری شده. در گرافی 
a‏ را تست مت چپ بلانت است و با سونوگرافی وجود مایع 
جنب dash‏ می‌شود. در توراسنتزمایع اگزوداتیو با ارجحیت PMN‏ و مشخصات 
pH=7.36‏ 


LDH=800 IU/ml Sugar=85 1 
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ریه / فصل ۱۲ + اختلالات gl‏ مدیاستن و Sylqad‏ قفسه‌سینه 


شکل ۰۱۲-۵ بیوپسی از پلور به کمک Abrams needle‏ 


۲-لوپسوس :۱۵ تا۵۰/ بیماران مبتلا به لوپوس دچارپسورل افیوژن 
می‌شوند. تیترآنتی‌بادی ضدهسته‌ای (ANA)‏ در مایع پلور بیشتر از +۱:۱۶۰ 
می‌باشد. 

[5] اند ازه‌کیری آمیلاز در مایع پلور: اندازه‌گیری آمیلاز در مایع پلور می‌تواند 
Upper limit normal‏ آمیلاز سرم Lil‏ تشخیص‌های مطرح شده عبارتند 
از: پانکراتیت ale‏ پلورال افیوژن ناشی از پانکراتیت مزمن, پارگی مری یا بدخیمی. 
البته دربیماری پانکراسی, ایزوآنزیم‌های پانکراسی آمیلاز دیده می‌شوند در حالی 
که در بدخیمی و پارگی مری» ایزوآنزیم‌های بزاقی برتری دارند. 


بیمارباپلورال فیوژن اگزوداتیو با میلاز بسسیار YU‏ مراجعه کرده 
است. کدام تشخیص کمتر مطرح است؟ 


(پرانترنی شهریو ر۷٩‏ - Mew‏ مشترک plas‏ قطب‌ها) 
الف) پارگی مری ب) Cush Sl‏ مزمن 
ج) سل د) کانسر 


ْ[ل] مرد ۲۵ ساله غیرسیگاری dy‏ علت درد مفاصل بسه مدت ۳ ماه 


to Er} 
و دست‌ها‎ geo مدت ۴۵ دقیقه در مفاصل‎ dy مراجعه کرده. خشکی صبحگاهی‎ 
دارد. تب و لکوسیتوز ندارد. در معاینه. مفاصل اینترفالنژیال و مچ هردو دست‎ 
CER مچ دیده می‌شسود. در‎ go متورم هستند و ضخامت سینوویال در هر‎ 
پلورال افیوژن درحد متوسط در سمت راست دارد. بررسی کدامیک از موارد زیر‎ 
در مایع جنب به تشخیص علت افیوژن پلور کمک بیشتری می‌کند؟‎ 
(پرانترن ی اسفند ۹۶ -سال مشترک تمام قطب‌ها»‎ 

الف) گلوکز کمتر از ۶۰۵/۵ در مایع جنب 

ب) پروتئین بیشتر از [۵/ع۳/۵ درمایع جنب 

ج) اسمیرو کشت مایع جنب 


د) فاکتور روماتوئید بیشتراز ۱/۲۲۰ در مایع جتب 


& www.kaei.ir 


۲ هر افیوژنی که خونی باشد مطرح‌کننده Sy‏ پروسه بدخیم اسست 
ولیکن سایر علل ایجادکننده پلورال افیوژن خونی عبارتند از: تروما. سل 
بیماری کلاژن واسکولر یا بیماری ترومبوآمبولیک «شکل ۱۲-۲). 
۳-جهت uli‏ تشخیص بدخیمی, Ub‏ آزمایش سیتولوژیک مایع پلورانجام 
گیرد. در۶۰/ موارد می‌توان سلول‌های بدخیم را دراولین توراکوسنتز مشاهده 
کرد. اگر ۳ نمونه‌گیری جداگانه dy‏ انجام برسد. حساسیت LAs dy‏ می‌رسد. 

۴-درصورت نیاز, بیوپسی پلورمی‌تواند در تشخیص بدخیمی مفید باشد. 
بیوپسی‌ها را می‌توان به صورت Blind‏ (به کمک سوزن (Abrams L Cope‏ و 
با از طریق Video assisted thoracoscopy‏ (کیفیت این روش بالاتر است) 
انجام داد (شکل ۱۲-۵). 

۵-اگرمایع پلور ناشی از بدخیمی دارای PH‏ پایین باشد. بیماران بقای 
کمتری داشته و پاسخ ضعیف‌تری به پلورودز شیمیایی می‌دهند. 

۶ -پلورال افیوژن راجعه ناشی از بدخیمی ممکن است به پلورودز شیمیایی 


باتالک يا مشستقات 5 تتراسیکلین پاسخ دهد اما اثربخشی آن متغیر است. 
همچنین می‌توان برای این بیماران یک کات تتردالمی درفضای پلورا قرار داد تا 
با درناژ مایع موجب تسکین علاثم بیمار شود. 


(SES BE)‏ خانم ۵۵ ساله‌ای با سابقه کانسرپستان از ۲ سال قبل, اخیرا با 
تنگی نفس فعالیتی مراجعه کرده است. در معاینه ریوی. کاهش صدای تنفسی 
در قاعده همی‌توراکس راست و در رادیوگرافی قفسه‌سینه. لنفادنوپاتی ناف ریه 
I)‏ و درگیری Interstitial‏ و پلورال افیوژن متوسط در سمت Cowl,‏ دارد. 


اولین اقدام تشخیصی کدام است؟ (پرانترنی -مرداد ۸۸) 
الف) بیوپسی باز ریه 
ب) توراکوسنتز و سیتولوژی مایع جنبی 
ج) بیوپسی ترانس برونکیال ریه (TBLB)‏ 


9( بیوپسی بسته پلور 


ال | بیماری با سابقه کانسرریه به دلیل تنگی نفس و پلورال افیوژن 
یکطرفه مراجعه نموده است. پاسسخ اولیه مایع پلور, آگزوداتیو و از نظر سسلول 
بدخیم, منفی گزارش شده است. کدام اقدام زیررا توصیه می‌کنید؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 
ب) تکرار سیتولوژی مایع پلور 
-Scan )۵‏ ]۳1 


الف) بیوپسی پلور 
ج) برونکوسکوپی 


واختلالات التهایی سیستمیک: اختلالات التهابی سیستمیک نظیر 
آرتریت روماتوئید و لوپوس می‌توانند» پلورال افیوژن اگزوداتیو ایجاد کنند. 

۱-آرتریست روماتوئیسد: پسورال افیوژن روماتوئید یکی از تظاهرات شایع 
اینتراتوراسیک بیماری روماتوئید بوده و ممکن است در ۵/ بیماران رخ دهد. 
We‏ فاکتور روماتوئید در مایع پلور بیشتراز ۱:۳۲۰ بوده و گلوکز مایع پلور کمتراز 
,۶۰ می‌باشد یا اينکه نسبت گلوکزمایع پلور به سرم کمتر از ۰/۵ می‌باشد. 
۴ سسطح پایین گلوکز در مایع پلور ممکن اسست در افیوژن‌های 
پاراپنومونیک عارضه‌دار یا آمپیم» افیوژن بدخیم پلورزی سلی. پلوریت لوپوسی 
و پارگی مری نیز وجود داشته باشد. 


1- Indwelling pleural catheters 


@Tabadol_Jozveh 


8 بیماری‌های زمینه‌ای ریه که می‌توانند پنوموتوراکس ایجاد 
بارتند از: آمفیزم. فیبروز کیستیک. التهاب گرانولوماتوز پنومونی 
‘cha‏ فیبروز ریه و آبسه‌های ریه . 

وینوموتوراکس قاعدگی (Catamenial pneumothorax)‏ 
پنوموتوراکس قاعدگی در بیمارانی رخ می‌دهد که آندومتریوز ساب پلورال و 
دیافراگماتیک دارند. پارگی ندول‌های آندومتریال در زمان قاعدگی منجر dy‏ 
بروز پنوموتوراکس می‌گردد. 


{fs BE‏ مرد ۵۰ ساله سیگاری با درد قفسه‌سینه سمت راست و تنگی‌نفس 
به اورژانس مراجعه می‌کند. معاینات به عمل آمده از ریه چپ طبیعی اسست. در 
معاینه ریه Vocal Fremitus cowl,‏ وجود نداشته. در دق رزونانس دارد و 


صداهای تنفسی کاهش شدید دارد. کدامیک از تشخیص‌های زیر بیشتر مطرح 


است؟ rly)‏ -اسفند, (A+‏ 
hal egal (al‏ شرت کت 
ج) آتلکتازی د) پنومونی 


شایع‌ترین علت پنوموتورا کس خودبخودی ثانویه plas‏ است؟ 
(پرانترنی شهریو ر ٩۳‏ -قطب ۱ کشور ی[دانشگا هگیلان و مازندران]» 
الف) سارکوئیدوز 
ج) فیبروز خودبه خودی ریه 


ب) آسم 


مرد ۴۰ ساله‌ای با سابقه مصرف سیکار حدود pack/yr‏ 40 به 
علت درد ITU‏ نیمه راسست قفسه سینه و تنگی نفس مراجعه ODS‏ است. 
گرافی قفسه‌سینه. پنوموتوراکس را نشان می‌دهد. کدام اقدام باید صورت 


گیرد؟ (پرانترن ی اسفند ٩۳۴‏ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
(call‏ تجویز اکسیژن مداوم ب) تخلیه سوزنی هوا 
ج) توراکوستومی با لوله د) پلورودز با تالک 


[fg BE)‏ آقای ورزشکار ۲۰ ساله سبگاری, با قد ۱۹۵ سانتی‌متر حین ورزش 
والیبال دچارسرفه و تنگی نفس ناکهانی می‌شود. در معاینه بالینی سمع قلب 
نرمال است و در سمع dry‏ کاهش صداهای تنفسی در نیمه راست قفسه‌سینه 
وجود دارد. plus‏ تشخیص برای بیمار محتمل‌تر است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۳ کشوری[دانشگاه همدان]) 
ب) پلورال افیوژن نافی از CHF‏ 
0( هموتوراکس ناشی از ورزش 


الف) آمبولی ریه 
ج) پنوموتوراکس 


۳۰۳۵6۱ -year آقای ۶۵ ساله با سابقه مصرف سیگار به مدت‎ ] RB 
شدید از مدت‌ها قبل تحت درمان است. از چند ساعت‎ COPD و سابقه‎ 
قبسل به طول ناگهانی دچارتشدید تنگی‌نفس شده است. سرفه. خلط, تب‎ 
دارد.‎ ٩002-757 و لسرزندارد. در معاینه بالینی دیسسترس تنفسی همراه با‎ 
است. در معاینه قفسه‌سینه, کاهش صدا در سمت‎ HR=120/min و‎ BP=80/p 


راست همراه با کاهش حرکت قفسه‌سینه در همان سمت دارد. IVP‏ بیمار برجسته 


است. مناسب‌ترین اقدام در این مرحله plas‏ است؟ (دستیاری -اسفند AV‏ 


= فرهنگی aus‏ دکترکامرا ن احمدی 


Sos پنوموتر‎ 


Bl‏ تعریف: به تجمح ۷ در فضای eas oh‏ گفته می‌شود. در 
این حالت فشار پلور مثبت شده و برروی ریه زیرین فشار وارد می‌کند. 

[2] علایسم بالینی: بیماران ن مبتلا A‏ پنوموتوراکس غالبا ۳ با شروع ok‏ 
تنگی‌نفس مراجعه می‌کنند. یافته‌های aisles‏ عبارتند از: تاکی‌کاردی: 
کاهش صداهای تنفسی. کاهش by,0Friction rub Tactile fremitus‏ 
به پلور آمفیزم زیرجلدی. هیپررزونانس و انحراف تراشه dy‏ سمت مخالف. 

[Bl]‏ تشخیص: تشخیص از طریق انجام CXR‏ ایستاده ردر انتهای بازدم) 
داده می‌شود . در Sylga CXR‏ زیر دیده می‌شوند: 

۱- جداشدگی پلور وینسرال از پلور پاریتال 

۲ -مشاهده هوا در بین پلور ویسرال و دیواره قفسه‌سینه. 

35۳ اگر گرافی در انتهای بازدم گرفته شود. دانسیته ریه افزایش یافته 
و اختلاف بین پارانشیم dy‏ و گاز داخل پلور واضح‌تر می‌گردد. 

برای ارزیابی سریع پنوموتوراکس می‌توان از سونوگرافی پرتابل 
استفاده نمود. 

درمان: برای درمان پنوموتوراکس قابل توجیه. غالبا باید لوله 
توراکوستومی تعبیه شده و ساکشین و به دنبال آن Water-seal drainage‏ 
صورت گیرد. البته اگر پنوموتوراکس کوچک بوده و بیمار دیسسترس نداشته 
باشد. می‌توان تنها بیمار را Observe‏ نمود. اگر ادامه نشت هوا از یک 
فیستول برونکوپلورال وجود نداشته cash‏ هوای داخل پل وروارد خون 
گردیده. بازجذب می‌شود و پنوموتوراکس برطرف می‌گردد. 

fa‏ انواع پنوموتوراکس 

@ پنوموتوراکس فشاری (Tension pneumothorax)‏ پنوموتورااکس 
فشاری. یک اورژانس پزشکی است که نیاز به Decompression‏ فوری 
از طریق کارگذاری یک کات تتر Chest‏ دارد . پنوموتوراکس فشاری وقتی رخ 
می‌دهد که فشار داخل فضای yobs‏ به حدی بالا برود که منجر به موارد زیر 
شود: ۱ انحراف مدیاستن. 1 فشار بر روی ورید اجوف و قلب و ۳-اختلال 
همودینامیک (شکل ۱۲-۶). 

7۳ پنوموتوراکس فشاری در اثرنشت 
ایجاد می‌گردد. 

ه پنوموتوراک س ناشی از تروما: پنوموتوراکس غالبا در همراهی با 
ترومای بلانت يا نافذ رخ می‌دهد. در ترومای نافذ نشت هوا به داخل پلور از 
طریق دیواره Chest‏ یا ریه صورت می‌گیرد. 

۵ پنوموتوراکس ناشی از تهویه مکانیکی: تهویه مکانیکی می‌تواند 
منجر به بروز پنوموتوراکس گردد. بیماران مبتلا به بیماری زمینه‌ای ریه 
که تهویه مکانیکی دریافت می‌کنند. ممکن است به صورت حاد دچار 
پنوموتوراکس گردند. افزایش ناگهانی در فشار حداکثر مجاری هوایی" همراه 
با کاهش صداهای تنفسی. در این بیماران هشدار دهنده بوده و پزشک ly‏ به 

@ پنوموتوراکسس خودبخودی: پنوموتوراکس ممکن است به صورت 
خودبخودی as Ly‏ علت یک بیماری زمینه‌ای ریه رخ دهد. پنوموتوراکس 
خودبخودی غالباً درمردان جوان لاغرو قدبلند و Wess]‏ دراثرپاره شسدن 
حباب‌های آییکال Hey‏ رخ می‌دهد. 


نشت مداوم هوا به داخل فضای gl‏ 


1- Peak airway pressure 
www.kaci.ir 


۱ 
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/dsy‏ فصل ۱۲ + اختلالات gl‏ مدیاستن و دیوارة قفسه‌سینه 


قیزیویاتولوزی | 


فشار داخل پلور بالا می رود. دریچه باز شده. بسته می شود و هوای داخل هوا از glad‏ پلورال از طریق یک زخم‌یا Blab‏ پاره شده‌وارد فضای 
پلور به دام افتاده و محبوس می شود .قشار با هر بار تتفس افزایش می یاید. ریه می‌شود. ریه در سمت درگیر. دچار کلاپس می‌شود و مدیاستن 
مدیاستن و تراشه به سمت مقابل منحرف می‌شوند . دیاف راکم مسطح می‌گردد. به سمت مقابل فشرده می شود لذا ظرفیت تتهویه کاهش می‌یابد . 
بازکست وریدی Ay‏ علت فشار به روی ورید اجوف مختل می شود. 


پنوموتوراکس فشاری سمت چپ. 
ریه کالاپس شده است. مدیاستن و تراشه Ay‏ سمت مقابل 


منحرف گردیده اند . دیاف رگم مسطح شده و فاصله بین 
دنده‌ها افزایش یافته است 


کارگذاری Chest tube‏ درمان اساسی 
و اصلی این اختلال است 


ICU در‎ COPD exacerbation ساله با تشخیص‎ ۵۲ olf [ks BS 
بستری و تحت تهویه مکانیکی قرار دارد. بیمار به طور ناگهانسی دچار افت‎ 
دستگاه‎ High pressure فشارخون و دیسترس تنفسی می‌گسردد و آلارم‎ 
ونتیلاتور به صدا درمی‌آید. در سسمع ریه بیمار کاهش صدای تنفسی در سمت‎ 


الف) آسپیراسیون سوزنی سمت راست قفسه سینه 
ب) تجویز برونکودیلاتور و استروئید وریدی 
ج) انفوزیون هپارین با دوز درمانی 


د) شروع تهویه غیرتهاجمی با فشار مثبت 
[( ۱ج( ۲۵ Lee ee‏ چپ وجود دارد؛ بهترین اقدام دراین مرحله کدام است؟ 


(دستیاری -اردیبهشت VV‏ 


سریع‌ترین روش تشخیص پاراکلینیکی پنوموتوراکس کدام است؟ الف) تعبیه کانتر قفسه‌سینه ب) انجام رادیوگرافی قفسه سینه 
(پرانترن ی اسفند ۷ ٩-قطب‏ ۶ کشور یآدانشگاه زنجان]» ج) شروع دويامین د) تعویض لوله تراشه 
(call‏ سونوگرافی فضای پلور ب) CXR(PA)‏ در انتهای دم 3 سس 
ج) CXR (PA)‏ در انتهای بازدم 0( CT-Scan‏ قفسه سینه 


www.kaciir 
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Chest tube شکل ۰۱۲-۷ کارگذاری‎ 


ولنفوم: در بیماران مبتلا به لنفوم سیسنتمیک غالبا درگیری مدیاستن 

وجود دارد. البته ۵ تا ۸۱۰ از بیماران مبتلا dy‏ لنفوم با ضایعات اولیه مدیاستن 
مراجعه می‌نمایند. 

کیست‌های مدیاستن: کیست‌های مدیاستن ممکن است از پریکارد. 


برونسش» مری» معسده» تیموس و مجرای توراسیک منشاء بگیرند. اگرچه 


این کیست‌ها خوش خیم هستند ولی می‌توانند موجب علائم ناشی از فشار 


شوند . 
و کانسرریه: می‌تواند dy‏ صورت آدنوپاتی مدیاستینال تظاهر نماید که 


نشان‌دهنده پیشرفته بودن بیماری می‌باشد. 

[2] درمان: درمان توده‌های مدیاستن بسته به پاتولوژی زمینه‌ای فرق 
می‌کند. به عنوان مثال برخی‌ها نیاز به رزکسیون جراحی, برخی رادیاسیون 
و برخی شیمی‌درماتی دارند درحالی که برخی دیگررا می‌ت-وان تنها مانیتور 


(پرانترنی میان دوره -تی CAV.‏ 


الف) تیموم ب) بزرگی تیروئید 


ج) لنفوم د) تومورهای نوروژئیک 


توضیح شکل ۱۲-۸ ۱۰۰ امتحانی) .. .. 
[5] توده‌های مدیاستن قدامی: تیموماء غده تیروئید ساب‌استرنال. 
ضایعات پاراتیروئید. نوپلاسم‌های ژرم‌سل و لنفوم (شکل ۱۲-۸). 
توده‌های مدیاستن میانی: کیست برونکوژنیک ‏ کیست پلوروپریکاردیال, 
لنفادنوپاتی» سارکوئیدوز آنوریسم. فتق مورگانی» بدخیمی‌ها (کارسینوم و 
(pga‏ و بیماری‌های گرانولوماتوز عفونی (سل و هیستوپلاسموز). | 


تعریف: مزوتلیوم‌های بدخیم» نئوپلاسم‌هایی هستند که از 


موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی . 


مامبران‌های سروزی حفرات بدن. Colts‏ می‌گیرند. ۸۸۰ از مزوتلیوم‌ها از فضای 
پلور منشا می‌گیرند. 

[2] اپید میولوژی: بیماران سن بالای ۵۵ سال دارند و سابقه مواجهه با 
آزبستوز در گذشته دور وجود دارد. 

علایم بالینی: علایم شامل کوتاه شدن نفس. Chest pain‏ و کاهش وزن 


اه تشخیص 

0 شایع‌ترین علامت رادیولوژیک. وجود پلسورال افیوژن یکطرفه 
وسیع است که ممکن است موجب کدر شدن کامل همی‌توراکس شود. ممکن 
است ضخیم شدگی دورتادور پلورغالباً به همراه مقادیر متغیر پلاک‌های کلسیفيةٌ 
پلور و افیوژن دیده شود. 

CT 1-0‏ قفسه سینه. دقیق‌ترین روش غیرتهاجمی برای ارزیابی 
Stage‏ 9 میزان پیشرفت مزوتلیوم می‌باشد . 

© بیویسی: در اکثر موارد. سیتولوژی مایع پلوربرای تشخیص AIS‏ 
نیست. موثرترین روش برای به دست آوردن cdl‏ بیوپسی Core‏ با گاید 
يا توراکوسکوپی می‌باشد. 

2 پروگنوز و درمان: پروگنوز کلی بیماران مبتلا بسه مزوتلیوم بدخیم. 
ضعیف است. هیچ درمان اختصاصی dy‏ غیر از درمان حمایتی وجود ندارد. 


مدیاستن بخش مرکزی حفره توراسیک می‌باشد که در بین ریه‌ها 
قرارگرفته و حاوی قلب, آنورت» مری تراشسه, غدد لنفاوی و تیموس 
می‌باشد. 

]5[ حد.ود مدیاستن: مدیاستن توسط دو حفره پلور از طرفین. دیافراگم 
از پایین و ورودی توراکس ازبالاء احاطه شده است . فضای مدیاستینال را 
می‌توان به ۲ کمپارتمان قدامی. میانی و خلفی تقسیم نمود. 

i‏ ضایعات مدیاستن قدامی: کمپارتمان قدامی مدیاستن در قدام 
پریکارد قرار گرفته و شامل بافت لنفاوی. تیموس و وریدهای بزرگ می‌باشد. 
ضایعاتی که به طور شایع در مدیاستن قدامی یافت می‌گردند. عبارتند از: 
تیموماء تومورهای رم سل. لنفوم‌هاء بافت تیروئید اینتراتوراسیک و ضایعات 
| پاراتیروئید. 

و تیموما: تیموما ۲۰/ از نئوپلاسم‌های مدیاستن در بزرگسالان را تشکیل 
می‌دهد و شایع‌ترین نئوپلاسیم اولیه مدیاستن قدامی در بزرگسالان می‌باشد. 
ممکن است 99 ازبیماران مبتلا به تیموما علایم مربوط dy‏ میاسستنی گرو 
od‏ شوئك . 

اقا ضایعات مدیاستن میانی: توده‌های تراشه کیست‌های برونکوژتیک 
و پریکاردی, غدد لنفاوی‌های بزرگ شده و بیماری‌های پروگزیمال آئورت مثل 
آنوریسم و دایسکشن آئورت در مدیاستن میانی قرار دارند. 

[5] ضایعات مدیاستن خلفی: توده‌های مدیاستن خلفی عبارتند از: 
تومورهای نوروژئیک و کیست‌هاء مننگوسسل, لنفوم. آنوریسم آئورت نزولی و 
اختلالات مری از جمله دیورتیکول و نئوپلاسم. 

۷۷۷۷۷۵۲ 


ریه / فصل ۱۲ + اختلالات پلون مدیاستن و دیوارهُ قفسه‌سینه 


و علایم بالینی: بیماران معمولاً تا زمانی که ساختمان‌های نورولوژیک 
یا تنفسی یاعروقی درگیر نگردیده‌اند. بدون علامت باقی می‌مانند. شایع‌ترین 
تظاهر بالینی. باریک شدن تراکئوبرونکیال می‌باشد. 

youd ut‏ ودرمان: تشخیص و درم ان نیازمند اکسپلور جراحی 
می‌باشد. اگرچه هیچکدام از درمان‌ها چندان موفقیت آمیز نمی باشد. 


قفسه صدری و سرو شکستگی فمور تحت بررسی و درمان قرار گرفته است. روز 
دوم دچار تب CSL‏ فشارخون, درد قفسه صدری و تنگی نفس می‌شود. 
در Chest X Ray‏ علاوه برافیوژن پلسورال قابل ملاحظه در سمت جچپ. 
پهن شدن واضح مدیاستن دارد. بهترین اقدام بعدی چیست؟ 
(دستیاری -اردیبهشت )٩۲‏ 
الف) تخلیه مایع پلور و آنتی‌بیوتیک درمانی 
ب) انجام Angiography‏ 1 پولمونر 9 شروع هپارین وریدی 
ج) شروع آنتی‌بیوتیک و انجام Spiral chest CT-Scan‏ 
د) شروع آنتی‌بیوتیک و انجام آندوسکوپی 
توضیح: با تشخیص مدیاستیئیت حاد. 
Co)‏ ان یی ان ار ان ی و ی 


بیماری‌های دیواره قخسه‌سینه - 


ES TOE 


EID TITLE EIEIO 


بیماری‌های دیواره قفسه سینه غالبا موجب اختلال عملکرد رسستریکتیو 
ریسه می‌گردند که با کاهش ظرفیت کلی ریسه (TLC)‏ و ظرفیت حیاتی (VC)‏ و 
نرمال بودن حجم باقیمانده (RV)‏ مشسخص می‌شوند. هیپوونتیلاسیون در 
wel‏ بیماران ممکن است موجب هیپرکاپنی «افزایش COZ‏ خون), آتلکتازی و 
هیپوکسمی گردد. 


بیماری‌های اسکلتی 


بیماری‌های اسکلتی شامل موارد زیر می‌باشند: 

۱-اختلالاتی که ستون فقرات و مفاصل را گرفتار می‌کنند نظی رکیفواسکولیوز 
و اسپوندیلیت آنکیلوزان 

۲ -اختلالاتی که استرنوم را درگیر می‌کنند مانند Pectus excavatum‏ 

۳ _اختلالاتی که دنده‌ها را درگیر می‌کنند مانند Flail chest‏ 

۴ -اختلالاتی که موجب افزایش توده بافت نرم دیواره قفسه سینه 
می‌گردند مانند چاقی 

cays CIE oll‏ تفت سین دیواره NE gatas‏ در 
سیستم تنفسی می‌گردند. در بین اين بیماری‌ها کیفواسکولیوز: شدیدترین 
محدودیت را ایجاد می‌کند. اسپوندیلیت آنکیلوزان و Pectus excavatum‏ 
مشکلات تنفسی اندکی ایجاد می‌کنند. 

2 کیفواسکولیوز: کیفواسکولیوز به گروهی از اختلالات گفته می‌شود که 
با افزایش انحنای ستون فقرات در صفحه لترال (اسکولیوز) و صفحه ساژیتال 
(کیفوز)» مشخص می‌گردند. میزان انحنای ستون فقرات را می‌توان با 
زاویه Cobb‏ مورد بررسی قرار داد. هرچه میزان انحنای سستون فقرات بیشتر 
باشد, محدودیت بیشتر است و خطر نارسایی تنفسی افزایش می‌یاید. 


& www.kaci.ir 
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Anterior 
Posterior Mediastinal Mediastinal 
Compartment Compartment 
Neurogenic tumors Thymomas 
and cysts Substernal 
Meningocele thyroid 
Lymphoma Parathyroid 
Esophageal lesions 
disease Germinal cell 
Megaesophagus: | neoplasms 
Diverticula Lymphomas 
Neoplasm 
Bochdalek 
hernia 
Aneurysm 


Bronchogenic cysts 
Pleuropericardial cysts 
Lymphadenopathy 
Sarcoidosis 
Malignancy—carcinoma and lymphoma 
Granulomatous disease 
Aneurysms 
Morgagni hernia 


شکل ۰۱۲-۸ توده‌های مدیاستن Z\++)‏ امتحانی) 


2 توده‌های مدیاستن خلفی: کیست‌ها و تومورهای نوروژنیک 
(نوروفیبروم)» مننگوسل, لنفوم» بیماری‌های مری (نئوپلاسم. دیورتیکول, 
مری بسیار «(Ship‏ فتق بوخدالک و آنوریسم. ۱ 
بیماری‌های گرانولوماتوز مدیاستن میانی معمولا توبرکلوزو 


Hl‏ تعریف: dy‏ التهاب مدیاستن. مدیاستینیت گفته می‌شود که می‌تواند 
حاد پا مزمن باشد. 

Ei]‏ مد یاستینیت حاد: مدیاستینیت حاد یک بیماری به سرعت پیشرونده 
است که ثانویه dy‏ عفونت و بیشتر عارضه اعمال جراحی کاردیوتوراسیک است. 
همچنین ممکن است به علت تروما ایجاد شود. 

وتشخیص: در تصویربرداری‌های Chest‏ ممکن است پهن‌شدگی 
مدیاستن. پنوموتوراکس يا هیدروتوراکس. مشاهده گردد. 

ودرمان: درمان شامل آنتی‌بیوتیک‌ها. درناژپلور و تخلیه مدیاسستن 

[5] مد یاستینیت مزمن: مدیاستینیت مزمن يا فیبروزان. یک بیماری 
پیشرونده است که در sil‏ موارد زیر ایجاد می‌گردد: ۱ عفونت‌های گرانولوماتوز 
یا قارجی. ۲ ol pw‏ ۲ رادیوتراپی. ۴ داروهایی نظیر متی‌سرژید bg‏ 
۵-ایدیوپاتیک. 


@Tabadol Jozveh 


0 فرهنگی acre‏ سس سوب 


2] درمان: ونتیلاسیون غیرتهاجمی شبانه با فشار yo? Code‏ درمان این 
بیماری کمک‌کننده است. کاهش وزن» درمان ایده آل است ولی همیشه 
است. درمان دارویی یا جراحی Bariatric‏ باید در بیمارانی انجام گیرد که 
با درمان‌های مرسوم نظیر رژیم. فعالیت بانی 9 ورفتردرمانی نتوانند وزن رآ 
کنترل نمایند. 


فلج دیافراگم 


دیافراگم we‏ راازشکم جدا ees‏ و عضله hol‏ دم 7 bs‏ 
یا فلج دیافراگم می‌تواند یک یا هردو نیمه دیافراگم را درگیر کند. 

GSH‏ یکطرفه دیافراگم: فلج یکطرفه دیافراگم شایع‌تر از فلج دوطرفه 
می‌باشد . 

9اتیولوژی: شایع‌ترین fle‏ فلج یکطرفه دیافراگم عبارتند از : سیب 
تروماتسک عصب فرنیک, عفونت با هرپس‌زوستر, بیماری نخاع گردنی و 
تومورهای فشارنده (Compressive)‏ ۱ 

9 علایم بالینی: بیماران ممکن است بدون علامت باشند و بیماری به 
صورت اتفاقی در CXR‏ به شکل YL‏ رفتن یک نیمه دیافراگم کشف گردد. 

تشخیص: dub‏ تشخیص از طریسق مشاهده حرکت پارادوکس 
دیافراگم درگیر به طرف بالا در حین یک مانور دم عمیق" در حین فلوروسکوپی 
(مانور «(Sniff‏ صورت می‌گیرد. 

ودرمان: هیچ درمان اختصاصی وجود ندارد اما گاهی اوقات بعد از 
آسیب اولیه بهبودی رخ می‌دهد. درصورت وجود علایم ناتوان‌کننده و بالارفتن 
چشمگیر دیافراگم در Plication-CXR‏ دیافراگم توسط جراحیء می‌تواند 


مرد ۳۶ ساله ay‏ دلیل تنگی نفس فعالیتی مراجعه می‌کند. در معاینه 
فیزیکی بجزمختصری کاهش صدا در قاعده چپ نکته‌ای ندارد. در گرافی 
قفسه صدری YG‏ آمدن دیافراگم چپ مشهود اسست. جیفت تأیید تشخیص 


)٩ گزینه را توصیه می‌کنید؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه شیرا ز -تیرا‎ plus’ 
ABG انجام تست‎ (Ww DLCO الف) اندازه‌گیری‎ 
د) پالس اکسی‌متری‎ Sniff ج) تست‎ 


۵ فلج دوطرفه دیافراگم: فلج دوطرفه دیافراگم غالبا در بیماری‌هایی 
که موجب ضعف ژنرالیزه عضلاتی می‌گردند یا بیماری‌های نورون محرکه مانند 
اسکلروز آمیوتروفیک لترال (ALS)‏ دیده می‌شوند . 


و aude‏ بالینی: علامت اصلی بیماری: ارتوپنه است و بیماران ی غالباً 
درهنگام خوابیدن Supine‏ دچار مشکل می‌گردند. همچنین بیماران حین 
خم شدن يا بلند کردن اجسام دچار تنگی‌نفس می‌شوند. تست‌های عملکرد 
ریوی اختلالات رستریکتیو شدید )| نشان می‌دهند. در وضعیت Supine‏ 
کاهش بیشتری تا حد ۸۵۰ در ظرفیت CVC) She‏ رخ می‌دهد. 

هتشخیص: تشخیص فلج دوطرفه دیافراگم ممکن است دشسوار 
باشد. در تست‌های عملکرد «dy‏ محدودیت (Restriction)‏ دیسده 
می‌شود؛ همچنین در CXR‏ حجم‌های ریوی کاهش یافته‌اند (هردوی 


6- Nocturnal noninvasive positive - pressure ventilation 


7- Vigorous sniff maneuver 


اتیولوژی: کیفواسکولیوز ممکن است درأثر بیماری‌های نوروماسکولر. 
مالفورماسیون‌های مادرزادی ستون فقرات با به صورت ایدیوپاتیک ایجاد شود. 
کیفواسکولیوز ایدیوپاتیک شایع‌ترین نوع است. ۱ 

اپیدمیولوژی: کیفواسکولیوز ایدیوپاتیک غالبا در اواخرکودکی با 
اوایسل نوجوانی تظاهرکرده و دخترها را ۴ برابر بیشتر از پسرها درگیر می‌کند. 
به نظرمی‌رسد که بیماری مولتی‌ژنیک است و توارث اتوزومال by‏ وابسته dy‏ 
جنس همراه با فنوتیپ‌های prio‏ دارد. نقص در خان-واده ژن ۲0۲10-7 با 
کیفواسکولیوزایدیوپاتیک همراهی دارد. در درجات مشابه دفورمیتی ستون 
فقرات, افرادی که دچار کیفواسکولیوز ناشی از بیماری‌های نوروماس‌کولر 
هستند, دچاراختلالات تنفسی بیشتری نسبت به افراد مبتلا به کیفواسکولیوز 
آیدیوپاتیک می‌شوند. 

#درمان: درمان شامل اقدامات حمایتی از جمله ایمونیزاسیون علیه 
آنفلوان زا و پنوموکوک. قطع مصرف سیگار, حفظ وزن نرمال بدن, اکسیژن 
تکمیلی و درمان عفونت‌های تنفسی می‌باشد. درمان هیپوونتیلاسیون شبانه 
از طریق ونتیلاسیون غیرتهاجمی با فشار مثبت " از طریق ماسک بینی يا ماسک 
کل صورت می‌باشد. 


چافی _ 
به Seb‏ ۵ ۸۲۰ توده بدن مردان سالم و ۲۵ تا ۳۲۰ توده بدن زنان 
سالم از چربی تشکیل شده است. در چاقی, محتوای چربی بدن ممکن است 
تا.۵۰/ درزنان و۸۸۰۰ درمردان افزایش یابد. میزان چاقی را می‌توان با 
اندازه‌گیری 77۷61 ارزیابی نمود. 

logs BMI = ۱۸/۵-۲۴/۹ ۱۵/۳۵۶ ۱‏ در نظر گرفته می‌شود. 

BMI. ۲‏ بیشتراز a Fe kg/m?‏ عنوان Ble‏ شدید یا مرضی " در نظر 
گرفته می‌شود. 

3] اختلالات فانکشن day‏ در چاقی: کاهش ظرفیت باقیمانده عملکردی 
(FRC)‏ و حجم ذخیره بازدمی*» شایع‌ترین اختلالات فانکشن ریه در چاقی 
می‌باشند؛ در حالی که ظرفیت حیاتی (VO)‏ و ظرفیت کلی رید (TLO)‏ فقط به 
میزان اندکی کاهش می‌یابند. چاقی موجب تنفس در حجم‌های پایین ریوی 
می‌شود. این حجم‌های پایین منجر به کاهش کمپلیا نس ریه و افزایش کار 
تنفسی می‌شود. 

arti‏ چاقی - هیپوونتیلاسیون (Pickwickian)‏ زیرگروهی از 
مبتلایان به چاقی. Loo‏ هیپوونتیلاسیون و هیپرکاپنی (افزایش 002 
خون) می‌شوند. اگر Ble‏ همراه با هیپوونتیلا‌سیون باشد. به آن سندرم 
چاقی -هیپوونتیلاسیون يا سندرم Pickwickian‏ گفته می‌شود. مکانیسم 
هیپوونتیلاسیون دراین بیماران نامشسخص است. این سندرم از عواملی 
ناشی می‌شود که حساسیت شیمیایی مرکز تنفس را کم می‌کنند. این عوامل 
عبارتند از: هیپوکسی. آپنه خواب و يا آدیپوکین‌ها مثل لپتین. مهمترین عوارض 
هیپوونتیلاسیون مزمن. هیپوکسمی و هیپرتانسیون ریوی می‌باشند. 


1- Chromatin - remodeling gene (CHD) 

2- Noninvasive positive-pressure ventilation 
3- Severly or morbidly obese 

4- Functional residual capacity 

5- Expiratory reserve volume 
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ریه / فصل ۱۲ + اختلالات پلور, مدیاستن و دیواره قفسه‌سینه 


۷ -شایع‌ترین علت افیوژن بدخیم. کانسرریه و بعد ا زآن کانسر 
پستان و لنفوم می‌باشد. 

۸ -هراقیوژنی که خونی باشد مطرح‌کننده یک پروسه بدخیم است 
ولیکن سایرعال ایجادکننده پلورالافیوژن خونی عبرتند hog]‏ سلء 
بیماری کلاژن واسکولر یا بیماری ترومبوآمبولیک. 

٩-جهت‏ تأیید تشسخیص بدخیمیء Lb‏ آزمایش سیتولوژیک مایع . 
پلور انجام گیرد. Se‏ 

۰ -به تجمع هوا درفضای توت اکن گفته می‌شود. درا 
حالت فشار پلورمثبت شده و برروی ریه زیرین فشار وارد می‌کند. بیماران 
مبتلا به پنوموتوراکس غالبا با شسروع حاد تنگی‌نف‌س مراجعه می‌کنند. 
یافته‌های معاینه عبارتند از: تاکی‌کاردی» کاهش صداهای تنفسی. کاهش 
Friction rub .Tactile fremitus‏ مربوط به sal‏ « آمفیزم زیرجلدی» 
هیپررزونانس و انحراف تراشه به سمت مخالف. تشخیص از طریق انجام 
CXR‏ ایستاده (در انتهای بازدم) داده می‌شود .بای درمان غالبا باید لوله 
توراکوستومی تعبیه شده و ساکشن و به anes‏ آن Water -seal drainage‏ 
صورت گیرد. 

۱ پنوموتوراککس فشاری (Tension)‏ یک اورژانس پزشکی 
است که نیاز به Decompression‏ فوری از طریق کارگذاری یک کاتتر 
2۶6 دارد. پنوموتوراکس فشاری وقتی رخ می‌دهد که فشارداخل فضای 
پلور به حدی WL‏ برود که منجربه موارد زیر شود: الف) انحراف مدیاستن؛ 
ب) فشار برروی ورید اجوف و قلب و ج) اختلال همودینامیک 

IY‏ توده‌های مدیاستن قدامی عبارتند از: تیموماء غده تیروئید 
ساب‌استرنال» ضایعات پاراتیروئید» نوپلاسم‌های ژرمسل و لنفوم. 

۳ توده‌های مدیاستن میانی عبارتند از: کیست برونکوژنیک. 
کیست پلوروپریکاردیال, لنفادنوپاتی» سارکوئیدوز آنوریسم. فتق 
مورگانی. بدخیمی‌ها (کارسینوم و لنفوم) و بیماری‌های گرانولوماتوز . 
عفونی (سل و هیستوپلاسموز). 

IF‏ توده‌های مدیاستن خلفی عبارتند از: کیست‌ها و تومورهای 
نوروژنیسک (نوروفیبروم)» مننگوسل, «pg i)‏ بیماری‌های مری 
(نتوپلاسم. دیورتیکول» مری بسیار بزرگ). فتق بوخدالک و آنوریسم. 

۵ - مدیاستینیت حاد یک بیماری به سرعت پیشرونده است AS‏ 
ثانویه به عفونت و تروما ایجاد می‌گردد. در تصویربرداری‌های Chest‏ 
ممکن است پهن‌شدگی مدیاستن. پنوموتوراکس Ly‏ هیدروتوراکس 
مشاهده گردد. درمان شامل آنتی‌بیوتیک. درناژ پلور و تخلیه مدیاستن 


است . 


VF‏ فلج یک طرفه دیافرا گم موجب بالارفتن یک نیمه دیافراگم در 
CXR‏ می‌شود. تشخیص به کمک مانور Sif‏ می‌باشد. 

۷ -کاهتش ظرفیست باقیمانسده عملکسردی (FRC)‏ و حجم ذخیره : 
بازدمی شایع‌ترین اختلالات فانکشن yy‏ در چاقی هستند؛ در حالی که 
ظرفیست حیاتی (VC)‏ و ظرفیت کلی ریه (TLC)‏ فقط dy‏ میزان اندکی 
کاهش می‌یابند. 

۸-اگر چاقی همراه با هیپوونتیلاسیون باشد به آن سندرم 
Pickwickian‏ گفته می‌شود. 
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ان بافته‌ها غیراختصاصی هستند) . Fluoroscopic sniff testing‏ 
(فلورسکوپی دیافراگم) می‌تواند نتایج منفی کاذذب يا مثبت کاذب داشته باشد. 
اندازه‌گیری فشار ترانس دیافراگماتیک. استاندارد طلایی قابل تشخیص است 
اما به علت نیازبه کارگذاری کاتترداخل مری و معده روش نسبتً تهاجمی 
می‌بأشد 


سونوگرافی 13-0006 از محل قرارگیری دو نیمه دیافراگم در JUS‏ 
هم یک روش غیرتهاجمی جهت تشخیص فلج دیافراگم می‌باشد. 

درمان: درمان Lb‏ درجهت رفع بیمساری زمینه‌ای باشد. اگر فلج 
آیدیوپاتیک یا به علت آمیوتروفی نورولوژیک Sto)‏ نوریت شسبکه براکیال) باشد. 
در بیش LO. jl‏ موارد بهیبودی رخ می‌دهد. 

در بیماران با سیب به نخاع در بالاتر از مهره C3‏ تحریک عصب فرنیک! 
جهت درمان به کار برده می‌شود. در مبتلایان به هیپوونتیلاسیون شبانه از 
ونتیلاسیون غیرتهاجمی با فشار مثبت استفاده می‌شود. 
] پلیکاسیون دیافراگم در فلج دوطرفه دیافراگم اندیکاسیون ندارد. 


Next Level 


الف) نسبت پروتئین a eile‏ سرم ae‏ ۱ 


Upper limit + بیشتر از‎ LDH پ)‎ 

ج) نسبت LDH‏ مایع پلور بیشتر از ۰/۶ 

۲ مشخصات پلورال افیوژن ترانسودایی عبارتند ازن 

الف) نسبت پروتئین مایع پلور به سرم کمتر از ۰/۵ 

Upper limit —- کمتر از‎ LDH ب)‎ 

ج) نسبت مایم پلور کمتراز ۰/۶ 

۳ - گرافی دکوبیتوس می‌تواند نشان دهد که مایع dy‏ صورت آزاد 

جریان دارد @ree-Flowing)‏ یا اینکه دریک حفره جمع شده است 
.(Loculated)‏ 

۴ -شایع‌ترین علت ترانسوداء نارسایی احتقانی قلب است. در 
نارسایی قلب. افیوژن غالباً دوطرفه است. 

۵-درصورت وجود موارد زیردر پلوال افیوژن ترانسودایی باید 
توراکوسنتز انجام شود: 

الف) وجود تب با درد پلورتیک قفسه سینه 

She‏ پلورال افیوژن دوطرفه نباشد ی اندازه of‏ قابل مقایسه نباشد 
(غیرمتقارن بودن پلورال افیوژن در دوطرف) . 

۶-مشخصات افیوژن پلور ناشی از سل عبارتند از: 

الف) در مایع پلورغلبه لنفوسیتی وجود دارد و کشت gale‏ از نظر 
باسیل اسید Cusld‏ منفی می‌باشد. 

ب) سطح آدنوزین دآمیناز an)‏ 
کمک کند. 


بیشتر از ,۵۰17/1 ممکن است ds‏ تشخیص 


1- Phrenic nerve pacing 


) ۲ 20200110۱ 


البته این مقادیری که ذکر شد. نه dy‏ معنای نیاز به تهویه مکانیکی و نه 
به معنای عدم نیاز به تهویه مکانیکی می‌باشند. 

[2] درمان: درمان نارسایی تنفسی به تظاهرات بالینی «وضعیت بالینی) 
بیمار بستگی دارد و به صورت زیر است: 

۱-بیماران مبتلا به نارسایی تنفسی که بیداربوده و قادر به همکاری 
با پزشک هستند و از نظر همودینامیک Stable‏ می‌باشند. می‌توانند 
درمان تهاجمی تنفسی بدون انتوباسیون و تهویه مکانیکی را تحمل کنند. 
این موارد شامل افرادی است که 60۳۷ دارن د و حتی گاهی ۳۵002 را 
تا حد ۸۵۳0112 تحمل می‌کنند که می‌تواند بدون اسیدوز شدید تنفسی رخ دهد. 

۲ در بیمارانی که شرایط زیر را دارندلوله‌گذاری (انتوباسیون) و تهویه مکانیکی 
اندیکاسیون دارد (دراین موارد صبر کردن جهت انجام pj¥ ABG‏ نیست): 

الف) دیسترس تنفسی: سرعت تنفس بیشتر از ۲۰ بار در دقیقه 

ب) اختلال در وضعیت هوشیاری: قضاوت نادرست. کنفوزیون» توهم و 
خواب‌آلودگی 

ج) ناپایداری همودینامیک: برادی‌آریتمی. تاک ی‌آریتمی و هیپوتانسیون 


عم[ از بیماری که با تنگی‌نفس به آورژانس آورده شده است؛ SUT‏ گاز 
خون شریانی به عمل می‌آید که درآن هبپوکسمی و هیپرکاینی دیده می‌شود. 
محتمل‌ترین مکانیسم بروزاین اختلال کدام است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۱۰ کشور ی[دانشگاه تهران]) 
الف) عدم Gilles‏ تهویه - پرفیوژن 
ج) شانت 


ب) هیپوونتیلاسیون 
د) اختلال انتشار 


۳ آریتمی و BP=80/50‏ توسط eal 7 EMS‏ مي‌شود, میهم‌ترین 


اقدام کدام است؟ (پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ۶ کشور ی[دانشگاه olen‏ 
(ull‏ تهویهمکانیکی غیرتهاجمی ‏ ب) ۸86 
د) انتوباسیون 


ECG (¢ 
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نارسایی حاد تتضمی ‏ 


تعریف: هنگامی که dy‏ نتواند به میزان کافی نقل و انتقال گاز انجام 
دهد. نارسایی حاد تنفسی رخ می‌دهد. اگراین وضعیت تحت درمان قرار 
نگیرد. مرگ حادث می‌شود. 

انواع: به نارسایی تنفسی همراه با عدم توانایی در اکسیژن رسانی. 
نارسایی تنفسی هییوکسمیک گفته می‌شود )1 (Type‏ در حالی که به 
نارسایی تنفسی همراه با ناتوانی در انجام تهویه, نارسایی تنفسی هیپرکاربیک 
اطلاق می‌گردد )2 (Type‏ این اختلالات به ترتیب خود را Ay‏ شکل تغییر در 
2 ۳2002 نشان می‌دهند. 

listo‏ تنفسی هیپوکس میک )1 (Type‏ به نارسایی تنفسی 
همراه با اختلال در اکسیژناسیون گفته می‌شود. اين نوع خود را با تغییر در 
2 نشان می‌دهد. در نارسایی تنفسی هیپوکسمیک با 1 Type‏ هیپوکسی 
بدون هیپرکاربی وجود دارد. fle‏ این نوع نارسایی تنفسی عبارتند از: 

۱-بیماری‌های اینترستیشیل diy‏ مثل پنومونی و آمفیزم 

۲ -بیماری‌های پارانشیم yy‏ ناشی pe jl‏ تطابق ونتیلاسیون -پرفیوژن 
(V/Q mismatch)‏ 

۳ -بیماری‌های عروقی ریه مانند آمبولی ریه 

نارسایی تنفسی هییرکاربیک (2 (Type‏ به نارسایی تنفسی 
همراه Ly‏ ناتوانی در ونتیلاسیون (تهویه) اطلاق می‌گردد. ان نوع خود 
راباتغییردر PaCO2‏ نشان می‌دهد. درنارسایی تنفسی هیپرکاربیک 
(Type 2)‏ هیپوکسسی همراه با هیپرکاربی وجود دارد. علل اين نوع نارسایی 
تنفسی عبارتند از: 

۱ بیماری راه‌های هوایی 

(@ecreased respiratory drive) کاهش نیروی تنفسی‎ ۳ 

۳ اختلالات دیواره قفسه‌سینه 
Hl‏ یافته‌های آزمایشگاهی: اگر در بیماری که درهوای اتاق تنفس 
می‌کند. ۳۸62 کمتر از ۶۰۱۳۳۳۲۵ ,۱ PaCO2‏ بالاتر از «dab ۴۵ mmHg‏ 
نارسایی آشکار تنفسی وجود دارد (۱۰۰/ امتحانی). 


@Tabadol_ Jozveh 


ریه/ فصل ۱۳ o‏ مبانی مرآقبت‌های ویژه 


۵ جراحی صورت. تروما یا دفورمیتی صورت 

۶ -پیش‌بینی نیاز به زمان طولانی برای تهویه مکانیکی 

۷ - آناستوموز اخیر مری 

۸- استفراغ» هماتمزیا هموپتیزی غیرقابل کنترل 

i‏ نشانه‌های احتمال موفقیت: مواردی که در آغاز نشان‌دهنده 
موفقیت هستند, عبارتند از: 

۱-تصحیح قابل توجه 011(مثل اسیدوز تنفسی) 

۲ - کاهش PaCO,‏ بیشتر از Amm/Hg‏ 


۳ رما )در کدامسک از مسوارد زیر استفاده از روش تبهویسه‎ BY 
اندیکاسیون دارد؟‎ (NPPV) غیرتهاجمی‎ 
(پرانترنی شهریو ر۷٩-دانشگا هآزاد اسلامی)‎ 
بستری است.‎ ICU بیماری که به دنبال ایست قلبی تنفسی در‎ (Lill 
ب) بیماری که با تشخیص پنومونی شدید. خلط و ترشحات فراوان ریوی دارد.‎ 
ج) بیماری با دیسترس تنفسی که با تشسخیص برونشیت مزمن بستری است و‎ 
دارد و هوشیار است.‎ PaCO2:75mm/Hg و‎ 5 
د) بیماری که به دنبال تصادف با ترومای سر و صورت و کاهش سطح هوشیاری‎ 
. بستری شده است‎ 


ونتیلاسیون مکانیکی تهاجمی 


Bl‏ عوارض: انتوباسیون باید توسط یک فرد مجرب صورت گیرد. عوارض 
انتوباسیون معمولا ناشی از هیپوکسمی طولانی مدت (به دلیل تأخیر در انجام 
آن) می‌باشد ولی ممکن است شامل استفراغ و آسپیراسیون محتویات معدهد؛ 
تروما ay‏ طناب‌های صوتی» خونریزی پنوموتوراکس. آریتمی‌های قلبی و ایست 

Hl‏ اطمینان از کارگذاری صحیح: بلافاصله پس از انتوباسیون. محل لوله 
ub‏ از طریق ارزیابی دی اکسیدکربن هوای بازدمی مورد تأیید قرار گیرد. لوله داخل 
تراشه باید محکم شود و موقعیت آن از طریق معاینه صداهای تنفسی و پس از 
of‏ توسط Chest X-Ray‏ تأیید گردد. گاهی ممکن است مشاهده مستقیم با 
برونکوسکوپ جهت تأیید انتوباسیون موفق, مورد نیاز باشد «شکل ۱۳-۱). 
zg‏ اغلب بیماران یه منظور کاهش ناراحتی و کمک کردن کار مورد 
نیاز جهت تنفس, احتیاج به تجویز داروی آرامبخش (سداتیو) دارند ولی باید 
تجویزاین دارو با دقت صورت گیرد. زیرا اغلب موجب افت فشارخون می‌شود. 

[5] تنظیم ابتدایی دستگاه ونتیلاتور: تنظیمات ابتدایی دستگاه 


ونتیلاتور به صورت زیر است: 

۱ کسراکسیژن دمی FIO2)‏ برایر با یک یا Deo‏ 

۲ -سرعت تنفس 

۳ - حجم جاری 

مناسب‌بودن تنظیمات دستگاه ونتیلاتور را می‌توان با انجام ۵86و 
ارزیابی بالینی gloat‏ بررسی نمود. 

2 ۸86 هدف: پس از تنظیم دستگاه, هدف طبیعی‌شدن ۸790 است 
که مشخصات این ABG‏ مناسب dy‏ قرار زیر است: 

071-۱ بین ۷/۳ ۷/۴۵۱ 

PaO, > ۶۰۱0۳۳۲۵-۳ 

۳62-۳ بین ۲۰ تا FommHg‏ 
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ونتیلاسیون مکانیکی 

ونتیلاسیون مکانیکی» تهویه با فشار مثبت می‌باشد. هوا با فشار به داخل 

راه‌ه-ای هوایی مرکزی وارد می‌شود. هوای پرفشارازراه‌ه ای هوایی وارد 
آلوئول‌ها شده و سبب اتساع ریه می‌شود. 

i‏ فواید: اصلی‌ترین فوائد تهویه مکانیکی در حین نارسایی تنفسی. بهبود 
بخشیدن تبادلات گازی و کاهش کار تنفسی می‌باشد. تهقویه مکانیکی از طریق 
بهبود بخشیدن نسبت ونتیلاسیون به پرفیوژن (V/Q matching)‏ تبادلات 
گازی را بهبود می‌بخشد. بهتر شدن matching‏ ۷/۵ در اثر کاهش یافتن شانت 
فیزیولوژیک رخ می‌دهد. افزایش کار تنفسی ممکن است به علل زیر رخ دهد: 

۱-بهم خوردن مکانیک ریه te‏ به علت افزایش مقاومت مجاری هوایی 
و کاهش کمپلیانس ریه ۱ 

۲ افزایش تقاضای تنفسی مثلا به علت اسیدوز متابولیک 

در صورت افزایش کار تنفسی» ممکن اسست عضلات تنفسی و دیافراگم 
برای حفظ کار افزایش یافته تنفسی دچارخستگی گردند و نارسایی تنفسی رخ 
دهد. تهویه مکانیکی در واقع می‌تواند همه با بخشی از افزايش کار تنفسی را 
به عهده بگیرد و موجب استراحت عضلات تنفسی شود. 

2] اندیکاسیون‌ها: شایع‌ترین دلایل انجام ونتیلاسیون SSIS‏ در 
مبتلایان به نارسایی حاد تنفسی عبارتند از: 

۱ بدتر شدن تبادلات گازی که به اقدامات کنسرواتیو پاسخ ندهد. 

۲-دیسترس تنفسی 

Bl‏ عوارض: عوارض ونتیلاسیون مکانیکی عبارتند از: 

۱ عوارض فوری ونتیلاسیون مکانیکی عبارتند از: باروتروما 
(ترومای فشاری) که موجب پنوموتوراکس. پنومومدیاستن و آمفیزم زیرجلای 
مشود 

۲ -آتروفی دیافراگم و اختلال در حرکت موکوسیلیاری 


ونتبلاسیون مکانیکی غیرتهاجمی 


با وجود ASST‏ انتوباسیون و ونتیلاسیون مکانیکی غالبا در موارد نارسایی 
تنفسی قابل برگشت. روش ارجح می‌باشد اما در برخی بیماران انتخاب شده 
می‌توان از ونتیلاسیون غیرتهاجمی با فشار مثبت (۳۳۷ نیز استفاده 
کرد. NPPV‏ به تهویه با فشار مثبت گفته می‌شود که از طریق یک وسیله 
غیرتهاجمی ala‏ ماسک بینی» ماسک صورت با Nasal plugs‏ به جای وسایل 
تهاجمی نظیر لوله تراشه پا تراکوستومی برقرار می‌گردد. 
که مبتلا به ale wal‏ ریوی کاردیوژنیک by‏ نارسایی تنفسی هیپرکاینیک در اثر 
COPD‏ هستند و نیاز به انتوباسیون فوری ندارند و کنتراندیکاسیونی نیز 
برای ۱۱۳۳۷ ندارند, استفاده نمود. 
[2] کنترآند یک سیون ها: کنتراندیکاسیون‌های ۷ عبارتند از: 
(Arrest) Caml ۱‏ قلبی یا تنفسی 
ate ۲‏ همکاری بیمار 
۳ - ناتوانی در حفظ راه‌های هوایی با پاک کردن ترشحات 
۴ _اختلال شدید هوشیاری 


1- Noninvasive positive - pressure ventilator (NPPV) 
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وتهویه کنترل شونده با فشار؟0 (Pressure control mode‏ 
Ventilation [PCV])‏ : در این روش از دستگاه‌هایی استفاده می‌شود که 
براساس فشار تنظیم می‌شوند نه براساس حجم و فشار مورد نیازبرای هر 
تنفس از قبل تعیین می‌گردد. این روش ممکن است برای محدود کردن فشار 
مجاری هوایی در بیماران مبتلا به برونکواسپاسم يا سفتی ریهها مفید باشد چرا 
که خطر پنوموتوراکس (باروتروما) را کاهش می‌دهد. پزشک باید حداقل حجم 
جاری (Tidal volume)‏ را انتخاب نماید. 

و تهویه باحمایت ‘(PressureSupportVentilation[PSV]) Lad‏ 
تهویه با حمایت فشار (PSV)‏ تنها برای بیمارانی که تنفس خودبخودی 
دارند. مورد استفاده قرار می‌گیرد. 

در تهویه با حمایت فشار (PSV)‏ فشارهای دمی و بازدمی انتخاب شده و 
تنفس اجباری از سوی دستگاه صورت نمی‌گیرد. بیماران با این روش تههویه, 
راحت‌تراز سایر انواع می‌باشند. این روش تنها Lah‏ در بیمارانی که تنفس 
خودبخودی Stable‏ دارند و به مقدار ٩60216 obj‏ نشده‌اند و کمپلیانس ریه 
6 دارند به کار رود. 

ble PSV 1‏ در بیمارانی که در حال جداسازی از دستگاه ونتیلاتور 
می‌باشند» مورد استفاده قرار می‌گیرد. 


تنظیمات دستگاه ونتیلاتور 


ه] ۲1۵2۱۷۵۱۵ Tidal volume:‏ ابتدایی مناسب بیشتر از همه بستگی 
به بیماری زمینه‌ای دارد که فرد را نیازمند تهویه مکانیکی کرده اسست. سپس 
می‌توان ol‏ را برای رسیدن به pH‏ و ۳۵002 مناسب. افزایش یا کاهش داد. 
YL Tidal volume‏ می‌تواند موجب باروتروما (ترومای‌ناشی از 
Ses‏ یا Volutrauma‏ (ترومای ناشی از حجم) گردد. 
در «ARDS‏ حجم جاری حدود ۶۲۱۱/12 موجب بهبود مورتالیتی 
کر (۱۰۰/ امتحانی). 

‘Respiratory rate ]‏ در تمام روش‌های ونتیلاسیون به غیر از CMV‏ 
می‌توانند. Respiratory rate‏ را خودشان تنظیم نمایند. 

اکسیژن دمی (۳102: 7102 باید تاکمترین حد ممکن پایین 
باشد فقط تا حدی که اکسیژناسیون هدف را فراهم نماید. با این روش عوارض 
جانبی ناشی ازاکسسیژن تکمیلی از جمله آنلکتازی id‏ تشدید هیپرکاپنی, 
آسیب aly dy‏ هوایی و آسیب پارانشیم ریه کاهش خواهند یافت. 

PEEP 9‏ فشار cute‏ انتهای بازدمی (PEEP)‏ غالبا جعت 
پیشگیری از کلاپس آلوتولی در انتهای بازدم به کار گرفته می‌شود و معمول 
matching‏ ۷/۵ و اکسیژناسیون شریانی را بهبود می‌بخشد و منجر به کاستن 
2 می‌گردد؛ بنابراین خطر مسمومیت با اکسیژن را کاهش می‌دهد. PEEP‏ 
ایده‌آل باید درحدی باشد که ریه بیش از اندازه پرهوا نشود و فشارخون کم 
نگردد و درعین حال اکسیژن‌رسانی بهبود یابد. 
فزایش سطح PEEP‏ می‌تواند منجر به بروز عوارض زير گردد: 

۱ کاهش Preload‏ رکاهش Output‏ قلبی) 
۲ افزایش فشار پلاتو در al,‏ هوایی (افزایش خطر باروتروما) 
۳ -اختلال در جریان خروجی وریدهای مغزی (افزایش فشار داخل جمجمه) 


1- Fraction of inspired oxygen 


2- Absorption atelectasis 


ened‏ فرهنگی ols La‏ دی 


BET‏ متال] بیساری به علت دیسترس شدید تنفسی تحت انتوباسیون 
اندوتراکثال قرار گرفته است. بعد از تعبیه لوله برای اطمینان از محل صحیح لوله 
تراشه کدامیک از اقدامات زیررا به عنوان اولین قدم انجام می‌دهید؟ 

(پرانترنی -اسفند (A4‏ 


(call‏ معاینه صداهای تنفسی 

ب) انجام پالس اکسی‌متری 

ج) مشاهده مستقیم با برونکوسکوپی 
>( )آسپیراسیون لوله تراشه 


Ely i‏ تبویه مکانیکی: روش‌های تهویه که به صورت شایع مورد 
استفاده قرار می‌گیرند. با توجه dy‏ مدت دم بیمار تعیین می‌شوند که این روش 
می‌تواند با حجم. فشار» جریان و زمان محدود گردد. 

وتهویه محدود شونده با (Volume-limited ventilation) aaa‏ در 
این روش بعد از آنکه حجم جاری volume)‏ 11021) از پیش تعیین شده به 
بیمار رسید. دم متوقف می‌شود. فشار مجاری هوایی نیز در مدت تهویه متغیر 
است و به کمپلیانس سیستم تنفسی مقاومت مجاری هوایی و مقاومت لوله 
بستگی دارد. انواع روش‌های تهویه‌ای محدودشونده با حجم عبارتند از: 

(CMV) Continuous mandatory ventilation ۱‏ در این روش 
تنظیم ساعت (Rate)‏ و حجم جاری (Tidal volume)‏ توسط دستگاه 
صورت می‌گیرد و Ay‏ بیمار اجازه تنفس خودبخودی را نمی‌دهد. در این روش 
ate‏ هماهنگی slow‏ با تهویه یک مشکل عمده است که به همین CMV cde‏ 
به ندرت مورد استفاده قرار می‌گیرد. 
Assist control ventilation _ ۲ |‏ (۸۲۷): این روش مشابه CMV‏ 

می‌باشد و در آن تنظیم Rate‏ و Tidal volume‏ از قبل صورت می‌گیرد با این 
تفاوت که به بیمار اجازه تنفس خودبخودی اضافه را نیز می‌دهد؛ بنابراین هر 
وقت دستگاه حس نماید که بیمار می‌خواهد نفس بکشد, Tidal volume‏ 
انتخاب شده را به بیمار می‌رساند. 

:(SIMV) Synchronized intermittent mandatory ventilation. 
از قبل‎ 11021 Volume 5 Rate می‌باشد و در آن‎ ACV این روش مشابه‎ 
تعیین می‌شوند و بیمار نیز می‌تواند خودبخود تنفس نماید. البته ممکن است‎ 
اندکی داشسته و کار تنفسی چشمگیری‎ 11021 volume این تنفس خودبخود‎ 


صرف نماید بنابراین این روش به ندرت مورد استفاده قرار می‌گیرد مگر آنکه 
جدا کردن بیمار از دستگاه؛ مدنظر باشد. 
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ریه / فصل ۱۳ + مبانی مرآقبت‌های ویژه 


NIF (Cm H,0) 


< ۶۵-۷۵ < VC (ami/kg) 
< ۵-۷ ۵ VT (ml/kg) 
Wet Set RR (تنفس / دقیقه»‎ 
< ۱ < VE (L/min) 
۴۰ ۵ RSBI (RR/VT) 


NIF= Negative inspiratory force (فشار منفی دمی)‎ 
RR=Respiratory Rate (سرعت تنفس)‎ 

RSBI=Rapid shallow breathing index (اندکس تنفس سریع سطحی)‎ 
VC= Vital Capacity (ظرفیت حیاتی)‎ 

VE=Minute Ventilation (تهویه دقیقه‌ای)‎ 

VT=Tidal Volume (حجم جاری)‎ 


سیانوز, تاکی‌پنه. تاکی‌کاردی. تعریق و کراکل (رال) منتشر در معاینه تظاهر پیدا 
می‌کند . 

۵ پاتوزن ز: ARDS‏ با افزایش نفوذپذیری غشاء آلوئولی - مویرگی! 
مشسخص می‌گردد؛ در نتیجه فضاه ای آلوئولی با یک مایع پروتئینی 
پرمی‌شوند. تجمع این مایع اغلب موجب ادم ریوی غیرقلبی یا ادم ریه ناشی 
از افزایش نفوذپذیری می‌شود. این فرآبند سبب شانت داخل ریوی راست به 
چپ که موجب هیپوکسمی مقاوم و کاهش کمپلیانس Ay‏ می‌شود. می‌گردد 
و درنتیجه کار تنفسی افزایش م‌یابد. در CXR‏ انفلتراسیون‌های آلوئولی 
منتشر دوطرفه دیده می‌شوند. متعاقباً نارسایی اندام‌های Sd‏ و در نتیجه 
نارسایی چند ارگان رخ می‌دهد (به ویژه در زمینه ARDS. Sepsis‏ با نست 
02 تشخیص داده می‌شود. 

2] انواع: ARDS‏ به انوع خفیف» متوسط و شدید تقسیم می‌شود. 
مشخصات هریک از انواع به قرار زیر است: 

۱ خفیف (01118): ۳۵02/۳102 در تنظیمات ونتیلاتضور بیسن ۲۰۰ تا 
PEEP) cul ۲۰۵‏ یا CPAP‏ بیشتر پا مساوی با 1720 0 ۵) 

۲ متوسط (0۷]0067266: ۳۸02/7102 در تنظیمات ونتیلاتسور بین 
۰ تا Y-- mm/Hg‏ است PEEP)‏ پا CPAP‏ بیشتر پا مساوی با 1720 (Ocm‏ 

۳ - شدید (66۷6): ۳202/۳102 در تنظیمات yg Stig‏ کمتر از 
/Hg‏ :۱۰۰ است CPAP PEEP)‏ بیشتر با مساوی با (dom H20‏ 

[Bl‏ عواملی که dy‏ نفع تشخیص ARDS‏ هستند 

۱-نارسایی تنفسی نباید به cde‏ نارسایی قلپ یا Fluid overload‏ باشد . 

۲ -کسدورت دوطرفه نشان‌دهنده ادم yy‏ باید در CXR‏ با CT-Scan‏ 


مشاهده شوند . 
۳ -علائم تنفسی باید آغاز ناگهانی داشته باشند و درعرض کمتراز 
یک هفته پدیدار شوند. 


۴علل دیگر نارسایی تنفسی هیپوکسمیک مثل فیبروزریوی ایدیوپاتیک. 
بیماری اینترستیشیل مزمن ریه و خونریزی منتش آلوئولی باید out‏ 1316 شوند. 
همچنین ادم ریوی قلبی باید رد شود. 


1- Alveolar - Capillary membrane 
1 www.kaci.ir 


2 عوارض ناشی از عدم تنظیم ونتیلاتور: اگر تنظیمات ونتیلاتور 
به درستی انجام نشوند دو مشکل شایع ایجاد می‌گردد که عبارتند از: عدم 
هماهتگی (Asynchrony)‏ و Auto-PEEP‏ 

asco‏ هماهنگی (Asynchrony)‏ اگر فاز تنفسی وارد شده dy‏ ریه 
توسط ونتیلاتور, با الگوی تنفسی بیمار مطابقت نداشته باشند, ede‏ هماهنگی 
(Asynchrony)‏ به وقوع می‌پیوندد. تشخیص این اختلال با مشاهده دقیق 
بیمار 9 مطالعه امواج تنفسی دنتگاه صورت می‌گیرد. شایع‌ترین اختلال قابل 
مشاهده, ناتوانی ونتیلاتور در شروع تنفس درهنگامی است که بیمار سعی دارد 
نفس بکشد. 

و Auto-PEEP: Auto-PEEP‏ غالبا هنگامی رخ می‌دهد که بیماران 
ریه خود را قبل از شروع تنفس بعدی Ay‏ خوبی در موقع بازدم تخلیه AUS‏ به 
این حالت Auto -PEEP |, Stacking breath‏ گفته می‌شود. این حالت به 
ویژه در بیماران مبتلا به تشدید COPD‏ یا استاتوس آسماتیکوس که نیاز به 
ونتیلاسیون مکانیکی دارند» نگران‌کننده است . 
ربیماران تحت ونتیلاسیون, Auto-PEEP‏ ممکن است موجب 
باروتروما یا کلاپس همودینامیک در اثر فشار بالای اینتراتوراسیک و جلوگیری از 
برگشت خون به بطن راست شود. 


جداکردن بیمار از تهویه مکانیکی رونتیلاتور) 
2] اهمیت جداسازی: عوارض انتوباسیون و ونتیلاسیون مکانیکی 
زیاد است به همین علت جدا کردن بیمار از ونتیلاتور y‏ اولین زمان ممکن 


اندیکاسیون دارد. این عوارض عبارتند از: 
:Barotrauma - \‏ تروماً به ریه در اثر فشارهای بالای ونتیلاتور 


:Volutrauma - ۲‏ آسیب حاد ayy‏ ناشی از حجم جاری زیاد 

۳ پنومونی مرتبط با ونتیلاتور 

Fl‏ چگونگی جداسازی: جدا کردن بیمار از ونتیلاتور باید روزانه بررسی 
شود. به خصوص هنگامی که اختلال اولیه‌ای که سبب اختلال تنفسی گردیده 
است» برطرف شده باشد. جدا کردن از ونتیلاتور در بیماران بیدار که همکاری 
می‌کنند و دچار ناپایداری همودینامیک و تنفسسی نیستند. بیشتر احتمال دارد 
موفقیت‌آمیز باشد. 
| زمانی که احتیاج به اکسیژن کمکی (۰/۵ > (FIO2‏ کماکان وجود 
دارد. نباید جداسازی از ونتیلاتور صورت گیرد (۱۰۰/ امتحانی) . 

اقا فا کتورهای لازم برای جدا کردن: فاکتورهای که تعیین می‌کند 
جداکردن از ونتیلاتور امکانپذیر است Ly‏ خیرعبارتند از : نیسروی منفی دمی. 
ظرفیت حیاتی. حجم جاری. تعداد تنفس و تهویه دقیقه‌ای؛ البته اين پارامترها 
درتعیین شکست بیشتر از توانایی آن در پیش‌بینی تنفس خود به خودی مفید 
می‌باشد (جدول ۱۳-۱). 

266 در ییمارانی که به صورت طولانی تحت ونتیلاسیون مکانیکی 

بوده‌اند, تراکتوستومی زودهن‌گام به منظور جداسازی تدریجی بیمار مفید 
می‌باشد . 


آسیب حاد ریه (ALI)‏ 
دیسسترس تنفسی حاد (ARDS)‏ نامیده می‌شود. ARDS‏ با تنگی‌نفس. 


تحتانی هردو ریه دارد. وضعیت ABG‏ وی با FIO2Z=1007‏ چنین است: 
FIO2=100% pH=7.3‏ 
PaCO2=30mmHg PaO2=40mmHg‏ 
عکس سینه وی با کدامیک از موارد زیر محتمل‌تر است؟ 
(پرانترنی میان‌دوره -دی AV‏ 
ب) پلورال افیوژن سمت راست 
bay (0‏ پاک بدون پرهوایی 


الف) پنوموتوراکس دو طرفه 
ج) درگیری آلوئولر دوطرفه 
Oe)‏ - @ 


تنگی‌نفس و هیبوکسی شده و در عکس قفسه‌سینه انفیلتراسیون منتشر در هر 
gd‏ ربه دیده می‌شسو۵. وی تحت تهویه مکانیکی قرار می‌گیرد. کدامیک از موارد 
زیر در کاهش خطرمرگ. درمان و بهبودی وی موثرتراست؟ 
(پرانترنیاسفند VV‏ -قطب ۵ کشور ی[دانشگاه شیراز]» 
(call‏ تعبیه کاتتر شریان ریوی Swan-Ganz‏ جهت مانیتور کردن همودینامیک 
و اکسیژناسیون بیمار 
ب) انتخاب حجم‌های جاری پایین در حدود ml/kg‏ ۶ 


ج) تزریق polio‏ حتی‌الامکان بالای مایعات وریدی 
د) خواباندن بیمار به شکم 
(Cea‏ 


تعریف: به کاهش خونرسانی سیستمیک به بافت‌ها که معمولاً با 
هیپوتانسیون, آسیب سلولی و مرگ همراه می‌باشد» شوک گفته می‌شود. 

fal‏ انواع: شوک به ۴ گروه تقسیم می‌شود که عبارتند از: 

۱ شوک کاردیوژنیک: کاهش برون‌ده قلبی به علت اختلالات عملکرد قلب 

۲ شوک هیپوولمیک: کاهش حجم داخل عروقی 

۳ شوک سپتیک يا توزیع مجدد؟: کاهش مقاومت عروق سیستمیک 

۴ شوک انسسدادی:کاهش برون‌ده قلب به علت انسداد در برابر جریان 
خون 

ها درمان: استراتژی درمان شوک را می‌توان براساس نوع شوک به 
صورت زير طبقه‌بندی نمود: ۱ 

۱-هنگام مواجهه با بیمار مبتلا به شوک باید سریعاً از بیمار راه وریدی گرفته 
شده و حجم زیادی از مایع به صورت تهاجمی به وی داده شود. این راهکار 
به ویژه در شوک‌های ناشی ازهیپوولمی و Sepsis‏ مفید است . در هیپوولمی 
شدید تجویزسالین کافی است. در Sepsis‏ جایگزینی مایع. آنتی بیوتیک تراپی 
و درناژ فضاهای عفونی الزامی است . 

۲ - در شوک کاردیوژنیک می‌بایست کارکرد قلب بهبود یابد که این عمل با 
تجویز داروهای اینوتروپ و در موارد شدید و مقاوم به درمان, Bypass‏ قلبی یا 
وسایل کمکی قلب (Cardiac-assist)‏ صورت می‌گیرد. 

۳ -در شوک انسسدادی که به طور شایع gral yo‏ شدید ریوی یا آمبولی 
زینی شکل (Saddle)‏ در محل دو شاخه‌شدن شریان‌های ریوی راست و چپ 
مشاهده می‌گردد. باید انسداد به روش مکانیکی یا ترومبولیز برطرف شود. 


3- Redistributive 


@Tabadol:-Jozveh 


Hl‏ اتیولوژی: ARDS‏ توسط آسیب مستقیم به ریه (به عنوان مثال 
آسپیراسیون, استنشاق دود و نزدیک dy‏ غرق شدگی) یا صدمات سیستمیک (تروماء 
چراحی, la Sid gu Sepsis‏ شکستگی استخوان‌های دراز, پانکراتیت. تزریق 
خون» مسمومیت دارویی؛ آورمی» شوک بای پس قلبی - ریوی) به وجود می‌آید. 
پنومونی آسپیراسیون و Sepsis‏ شایع‌ترین موارد همراه با ARDS‏ 


) مرگ و میرناشی از ۸105 بالا بوده و ۳۰-۵۰ بیماران می‌میرند. 
Hl‏ پاتولوژی: LARDS‏ تخریب منتش رآلوئولی همراه با غشاهای هیالینی 
مشسخص می‌گردد. سپس کاهش کیفیت و کمیت سورفاکتانت رخ می‌دهد که 
موجب تشدید بیمساری و ایجاد آتلکتازی می‌شود. پس از چند )659 هیپرپلازی 
پنوموسیت‌های نوع]1 به همراه رسوب بافت همبند موجب فیبروزدر ریه می‌شود . 
Ee]‏ تشسخیص: در بیماران مستعد به ۸75 مثل Sepsis‏ در صورت 
وجود موارد زیر به فکر ARDS‏ بود: انفیلتراسیون دوطرفه ریه در ۲616 
هیپوکسمی مقاوم (محمولاً PAO2/FIO2‏ برابر یا کمتراز ع۲۰۰۱:011) در 
OLE‏ اختلال عملکرد آشکار قلبی. 

8] درمان: روش‌های درمان ARDS‏ عبارتند از: 

۱-درمان ARDS‏ حمایتی است و بر پایه از بین‌بردن عوامل آغازکننده» 
Stable‏ نم ودن عملکرد سیستم قلبی -عروقی, تغذیه مناسب و جلوگیری 
از Overload‏ مایع می‌باشد. مایع درمانی محافظه‌کارانسه بهتر از مایع‌درمانی 
شدیدتر می باشد . 

۲ -استفاده از حجم‌های جاری پایین (تقریباً ۳1/1۵ ۶) در هنگام تهویه 
مکانیکی, Survival‏ را افزایش می‌دهد. به عبارت Soo‏ در این بیماران باید 
از حجم‌های جاری پایین MK)‏ ۶) استفاده نمود (۱۰۰/ امتحانی). 

۳ - اکسیژن‌رسانی غشایی خارج بدنی (ECMO)‏ موجب افزایش 
قابل‌ملاحظه در Survival‏ و کاهش ناتوانی در طی ۶ ماه در مبتلایان به 
5 می‌گردد. 

۴-می‌توان به کمک ۳121و تهویه درحالت ۳۲056(دمر) , اکسیژن رسانی 
را بهبود بخشید؛ ولی این مداخلات مورتالیتی را کاهش نمیدهند. 

۵ -کورتیکو استروئید. مسورفاکتانت و اکسیژن‌رسانی خارج بدنی " توصیه 
نمی‌گردند. چرا که مفیدبودن آنها اثبات نگردیده است. 

۶ -آنتیاکسیدان‌هاء اسید چرب امگا - ۲ و اسید گاما لینولئیک موجب 
بهبود آسیب حاد ریوی نمی‌شوند. 

۷ از آنجایی که هیچ درمان در دسترسی که بتواند سیب حاد ریه را 
کاهش داده یا ترمیم آن را سرعت بخشد. وجود ندارد. مراقبت از بیماران 
مبتلا به ۵15 باید براساس درمان حمایتی دقیق و جلوگیری از عوارضی نظیر 
پنومونی ناشی از ونتیلاتور یا سپسیس ناشی از کاتتر صورت پذیرد. 

[ت پیشآگیبی: بیشتر بیمارانی که پس از ARDS‏ زنده می‌مانند در طی 
۲ ماه اختلال ریوی قابل ملاحظه‌ای ندارند. شایع‌ترین عسوارض درازمدت 
مبتلایان به ARDS‏ عوارض نوروماسکولر و روانی -اجتماعی (Psychosocial)‏ 


dy خانم ۲۲ ساله به‌دنبال تشنج و آسپیراسیون محتویات معده‎ ] JES BE) 
صورت حجیم, به علت افت هوشیاری و دیسترس تنفسی تحت تهویه مکانیکال‎ 
همراه صدای برونکیال دربخش‌های‎ dy کراکل‌های دوطرفه‎ dishes قرار می‌گیرد. در‎ 


1- Extracorporeal membrane oxygenation (ECMO) 
2- Extracorporeal oxygenation 
www.kaci.ir 


@Tabadol_Jozveh 


ریه / فصل ۱۳ + مبانی مرآقبت‌های ویژه 


سطح گازهای شریانی ub‏ براساس سنجش اشباع هموگلوبین -اکسیژن 
اندازه‌گیری شوند (و نه اينکه محاسبه گردد). سطح منوا کسیدکرین باید در 
بیماران با اشباع اکسیژن شریانی سیستمیک (SAO2Z)‏ کمتر از 5202 محاسبه 
شده از طریق فشاراکسیژن شریانی» اندازه‌گیری شود. منواکسیدکربن» ۳2یا 
فشار اکسیژن پلاسما را تغییر نمی دهد. 
ودرمان: اکسیژن ۱۰۰/ درمان اصلی می‌باشد. اکسیژن هییرباریک مفید 
ست؛ لیکن ممکن است در دسترس نباشد. 

inte استنشاق‎ (NO2) مسمومیت با دی کسید نیتروژن‎ Hi] 
کار می‌کنند رخ‎ (Silo filler’s disease) نیتروژن در کشاورزانی که در سیلوها‎ 
دلیل تخمیر محصولات غلات). اکثراً بدون عارضه بهبود می‌یابند‎ dy) می‌دهد‎ 
کمی به سمت برونشیولیت ابلیتران (انسداد غیرقابل برگشت راه‌های‎ oe و‎ 
هوایی کوچک) پیشرفت می‌کنند.‎ 

il‏ مس‌مومیت با بخار فلزات: تب بخار فلزات علایمی شبیه آنفلوانزا 
می‌دهد که در نتیجه استنشاق اکسیدهای فلزی که در اثر ذوب‌شدن فلزات 
تولید می‌شود. پدید می‌آیند. 

[2] مسمومیت با پلاتین, فرمالین ایزوسپانید. کادمیوم و بخارات 
جیوه: استنشاق پلاتین» فرمالین. ایزوسیانید ممکن است باعث آسم شود و 
مقادیر بالای کادمیوم و بخارات جیوه می‌توانند موجب پنومونیت گردند. 

] دود سیگار: استنشاق دود سیگار ممکن است dy‏ طور مستقیم صدمه 
حرارتی ایجاد کند که معمولاً به راه‌های هوایی فوقانی محدود می‌شود, اما اگر 
به دلیل گرمای زیاد بخا Gl‏ به حد کافی وجود داشسته باشد. امکان آسیب به 
راه‌های هوایی تحتانی هم وجود دارد. 
wali‏ حنجره, التهاب راه هوایی و موکوس می‌تواند منجر dy‏ انسداد 
۳ هوایی شود که اندیکاسیون انتویاسیون دارد. 

آتش سوزی: موجب مصرف اکسیژن و در نتیجه آنوکسی می‌شود. 
همچنین در طی آتش‌سوزی گازهایی مانند CO‏ سیانید و اکسیدان‌های آزاد 
تولید می‌شود که موجب آسیب سیتوتوکسیک و آنوکسی می‌گردند. مسمومیت 
با سیانید مسیرتولید انرژی وابسته به مصرف اکسیژن را غیرفعال می‌کند و 
نیازمند درمان سریع با اکسیژن ۸۱۰۰ و تیوسولفات سدیم است . تیوسولفات 
موجب تسیل درتبدیل سیانید به تپوسیونات می‌شود. همچنین برای 
درمان از هیدروکسسی کوبالامین استفاده می‌شود که با سیانید ترکیب شده و 
سیانوکوبالامین (VitB12)‏ را می‌سازد. 


(JES ee‏ خانم ۴۰ ساله به دنبال مصرف تعداه زیادی قرص فروس سولفات با 
تهوع و استفراغ مکرر به اورژانس آورده شده است. در معاینه هوشیار است. علایم 


حیاتی به شرح زیر است: BP=90/60mmHg, PR=100, RR=18‏ 
تمام اقدامات درمانی زیر توصیه می‌شود بجز؟ 
(پرانترنی شهریو ر ۹۶ _قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهوازا) 

الف) شستشوی روده با محلول PEG‏ 

ب) تجویز مایعات وریدی 

ج) تجویز دفروکسامین 

د) تجویز شارکول 
توضیح: با توجه به جدول ۱۳-۲ 


6 ۷۷۷/۷۷۰۵۵۲ 


Hl‏ پایش درمان: در درمان شوک. مانیتورینگ فشارخون و خونرسانی به 
اندام‌ها بسیار حائزاهمیت است. تجویز مایعات و ارزیابی وضعیت حجم‌های 
مرکسزی از طریق یک ورید مرکزی راحت‌تر است در حالی که رگ‌گیری شریانی 
جهت مانیتورینگ فشار خون بهتر می‌باشد. 

9 کاربرد کاتترسوان گانز: کاتترشریان ریوی (کاتتر سوان گانز) امکان 
سنجش مستقیم فشار دهلیزراست. بطن راست. شریان ریوی و فشار گوه‌ای 
مویرگ ریوی را امکان پذیر می‌نماید و اندازه‌گیری برون‌ده قلبی را فراهم می‌کند. 
در مطالعات اخیرنشان داده شده است که کارگذاری کاتترسوان گانز هیچ اثر 
مفیدذی ندارد؛ همچنین کارگذاری کاتترسوان گان زعوارضی دارد که موجب 
تردید و نگرانی در مورد به کارگیری آن شده است. 


سندرمپسخ انتهایی سیستمیک (SIRS)‏ 


تعریف و اتیولوژی: مجموعه‌ای از علایم و نشانه‌هاست که دراثر پاسخ 
میزبان به اسیب‌های مختلف ایجاد می‌شود. شایع‌ترین علت SIRS‏ عفونت 
می‌باشد که به آن Sepsis‏ گفته می‌شود. SIRS‏ می‌تواند به علت بیماری‌های 
غیرعفونی مانند پانکراتیت و مسمومیت دارویی نیز به وجود آید. 

[i]‏ تشخیص: تشخیص SIRS‏ نیازمند حداقل ۲ معیار زیر می‌باشد: 

۱-درجه حرارت بیشتر از ۳۸ درجه سانتی‌گراد یا کمتراز WF‏ درجه سانتی‌گراد 

۲ تاکی‌کاردی با بیش از ٩۰‏ ضربان در دقیقه 

۳ -تاکی‌پنه با بیش از ۲۰ تنفس در دقیقه 

۳۸2۴ کمتر از ۲۲ میلی‌متر جیوه 

۵ -تعداد گلبول‌های سفید خون بیسش از ۱۲۰۰۰ در میکرولیتریا کمتراز 
۰۰۰ در میکرولیتر. 

Bl‏ سیر و پیشآگیبی: SIRS‏ می‌تواند منجر dy‏ اختلال عملکرد بسیاری 
ازارگان‌ها از جمله ریه, کبد, کلیه, قلب و 5() شود؛ dy‏ این وضعیت سندرم 
اختلال عملکرد چندارگانی" یا نارسایی مولتی سیستمیک ALAS‏ می‌شود. در این 
شرایط میزان مرگ و yuo‏ بسته به تعداد ارگان‌های درگیر افزایش می‌یابد. 

[2] درمان: مایع درمانی شدید با تجویز وازوپرسورها Ay‏ منظور بهبود 
فشارخون انجام می‌گیرد. بعد ازاینکه کشت خون و سایر کشت‌ها گرفته شد 
آنتی بیوتیک مناسب تجویز می‌شود. 


بخارها و گازهای «coms‏ دود و استعمال سیگار 


5 مسمومیت با منواکسید (CODES‏ مسمومیت با 00 یک 
cde‏ شایع آسیب استنشاقی است که اغلب مورد توجه قرار نمی‌گیرد و سبب 
هیپوکسی بافتی می‌شود. میل ترکیبی 00 با هموگلوبین ۲۵۰ بار بیشتر از 
اکسیژن است. ارتباط بین سطح منواکسید کرین و علایم ضعیف است ولی 
Whe‏ پیماران با سطح 0 بالاتر از ۳۰ علامتدار هستند. 

علایم بالینی: مسمومیت با CO‏ موجب علایمی همچون کنفوزیون؛ 
خستگی, تهوع. سردرد. تاکی‌کاردی و کومای عمیق می‌شود. 

وتشخیص: تشسخیص براساس pile‏ بالینی است و یافته‌های 
آزمایش‌گاهی آن را حمایت می‌کند. مسمومیت با CO‏ در انر دود اگزوز در 
اتومبیل‌های بسسته. رنگ برهای برپایه کلرید متیلن , افراد در معرض بخاری‌های 
نفتی و سوزاندن ذغال در فضاهای بسته رخ می‌دهد. در بیماران مشکوک. 


1- Multiple - organ dysfunction syndrome 


خارج کردن داروازبدن: لاواژمعده )51 رکمترازیک ساعت از خوردن 
دارو گذشته باشد) 

شارکول فعال «اگ رکمتراز ۴ ساعت از خوردن دارو گذشته (uth‏ 
(درهردو مورد آگرداروی مورد استفاده «LL Sustained -release‏ 
زمان ذکرشده طولانی ترمی‌گردد) 

درمان: 3- استیل سیستئین در موارد توکسیک 

GE‏ کردن دار و از بدن: شارکول فعال در موارد مصرف خوراکی 
آژیتاسیون / تشنج: بنزودیازپین‌ها 

هیپرتانسیون: کنترل آژیتاسیون. Ob‏ - آنتاگونیست‌ها (فنتولامین). 
وازودیلاتورها رنیتروگلیسرین, نیتروپروساید. نیفیدیپین) 

هیپرترمی: کنترل آژیتاسیون, خنک کردن خارجی بدن 

خارج کردن داروازبدن: لاواژمعده و / یا شستشوی کامل روده با 
محلول الکترولیتی. پلی‌اتیلن گلیکسول به خصوص در مواردی که 
قرص‌های رادیواپاک مورد استفاده در رادیوگرافی کلیه و حالب و 
مثانه مصرف شوند. 

شوک: مایعات داخل وریدی و خون (در صسورت وجود خونریزی)؛ 
وازوپرسورها در صورت نیاز 


در 


)9 ] 202001 1۷ 


موینسنه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


جدول ۰۱۳-۲ موارد شایح Drug overdose‏ 


۵ ۱۴۱ ساعت: تهوع. استفراع 

۴ تا۷۲ ساعت: تهوع. استفراغ درد RUQ‏ تست‌های عملکرد کبدی 
غیرطبیعی و PT‏ غیرطبیعی 

۲ ت۹۶ ساعت: نکروز کبدی» اختلالات انعقادی. زردی» نارسایی 
کلیوی. آنسفالوپاتی GAS‏ 

(GAS بهبود اختلال عملکرد‎ arta VU jy) ۴ 

هیپرتانسیون» تأکی‌کاردی» آریتمی» انفارکتوس میوکارد؛ وازواسپاسم؛ 
تشنج, سایکوز پارنوئید. تعریق؛تاکی‌پنه 


۶۵ساعت: تهوع استفراغ ناراحتی گوارشسی» خونریزی گوارشی. 
خوا ب‌آلودگی (Drowsiness)‏ هیپوگلیسمیء هیپوتانسیون 
۶ا۴ساعت: Latency‏ آرزمسش he wel) Quiescence)‏ ممکن 
است در موارد مصرف شدید رخ ندهند) 

۶ تا۴۸ ساعت: شوک کوماء تشنج, کواً گولوپاتیءاسیدوز, نارسایی قلبی 
۲ تا ۷ روز: هپاتوتوکسیسیتی, 1S‏ گولوپاتی» اسیدوزمتابولیک نارسایی 


8 استامینوفن «پاراستامول) 


آنتی‌دوت: دفروکسامین جهت 0161216 آهن: اگرسطح آهن بیشتر 
از ۵۰۰۳008/01 باشد یا در موارد مسمومیت شدید 

تاکی‌آریتمی‌ها: قلیایی کردن خون (۵۵/ ۷۱۵-۷ = (PH‏ توسط 
بی‌کربنات داخل وریدی 

تشنج: بنزودیازپین‌ها 

هیپوتانسیون: احیا با مایعات» وازوپرسورها 

خارج کردن دارو از بدن: شارکول Sled‏ همودیالیز (برای مسمومیت 
شدید), قلیایی کردن ادرار 

آژیتاسیون / دلیریوم: قلیایی کردن خون با بی‌کربنات داخل وریدی 


ج) ناپایداری همودینامیسک: برادی‌آریتمی, تاکی‌آریتمی و کاهش 
فشارخون. 

۶-تهویه با حمایت فشارتنها برای بیمارانی که تنفس خودبخودی 
دارند» مورد استفاده قرار می‌گیرد. 

۷-درییمارانی که به صورت طولانی تحت ونتیلاسیون مکانیکی بوده‌اند. 
تراکئوستومی زودهنگام dy‏ منظور جداسازی تدریجی بیمار مفید می‌باشد. 

۰ -درمبتلایان به ۸1٩۲5‏ استفاده از حجم‌های جاری پایین 
(تقریبأ ۱1/162 ۶) در هن‌گام تهویه مکانیکی» Survival‏ را افزایش 
می‌دهد (۸۱۰۰ امتحانی). 

٩-تشخیص‏ 815 نیازمند حداقل ۲ معیار زیر می‌باشد: 

الف) درجه حرارت بیشتر از ۳۸ درجه سانتی‌گراد یا کمتر از ۳۶ درجه 
سانتی‌گراد 

ب) تاکی‌کاردی با بیش از ٩۰‏ ضربان در دقیقه 

ج) تاکی‌پنه با بیش از ۲۰ تنفس در ABD‏ 

(a‏ ۳۸6/۵2 کمتر از ۲۲ میلی‌متر جیوه 

ه) تعداد گلبول‌های سفید خون بیش از ۱۳۰۰۰ در میکرولیتر یا کمتر از 
۰ در میکرولیتر. 

۰-اکسیژن ۱۰۰ درمان اصلی مسمومیت COL‏ می‌باشد. اکسیژن 
هیپرباریک مفید است» لیکن ممکن است در دسترس نباشد. 

۱ -استنشاق دی‌اکسید نیتروژن در کشاورزانی که در سیلوها 
(Silo filler’s disease)‏ کار می‌کنند رخ می‌دهد. 


دارو) ادم ریه, اختلال عملکرد پلاکتی. تهوع» اسستفراغ» کاهش شنوایی؛ 


ads 
تا ۸ هفته: اختلالات گوارشی آ کلریدری‎ ۱ 
حلقه‌ای‎ aw ضدافسردگی‌های‎ 8 


8 سالیسیلات 


آژیتاسیون. دلیریوم 


علت اختلال در اکسیژناسیون گفته می‌شود. یافته کاراکتریستیک دراین 
بیماران هیپوکسی بدون هیپرکاربی است . 

۲ -نارسایی تنفسی هیپرکاربیک )2 As(Type‏ نارسایی تنفسی به 
دلیل ناتوانی در ونتیلاسیون (تهویه) اطلاق می‌گردد. يافته کاراکتریستیک 
دراین بیماران هیپوکسی همراه با هیپرکاربی است . 

۳-اگر ۳۵02 کمتر از mmHg‏ ۶۰ يا PaCO2‏ بالاتر از mmHg‏ ۴۵ 
باشد» نارسایی آشکار تنفسی وجود دارد. 

۴ -بیماران مبتلا dy‏ نارسایی تنفسی که بیدار بوده و قادر به همکاری 
با پزشک هستند و از نظر همودینامیک Stable‏ می‌باشند. می‌توانند 
درمان تهاجمی تنفسی بدون انتوباسیون و تهویه مکانیکی را تحمل کنند. 

۵-دربیمارانی که شرایط زیر را دارند لوله‌گذاری (انتوباسیون) و تهویه 
مکانیکی اندیکاسیون دارد : 

الف) دیسترس تنفسی: سرعت تنفس بیش Vs jl‏ بار در دقیقه 

ب) اختلال Coming yo‏ هوشیاری: قضاوت نادرست. کنفوزیون. 
توهم و خوابآلودگی. 

www.kaci.ir 
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(CS) }‏ — آالیزآماری سوالات فصل ۱۴ 


درصد سوالات فصل ۱۴ در۲۰ سال اخیر: 1.۴ 


.مباحثی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند (به ترتیب): 


۱ ۱-سوء‌مصرف الکل. ۲-سوءمصرف آمفتامین» ۳-سوء‌مضرف حشیش» ۴-سوء‌مصرف Ecstasy 3 LSD‏ مسمومیت b‏ اپیونیدها 
توجه: در طی سال‌های cad]‏ همواره یکی از سوّالات درس داخلی از فصل مسمومیت‌ها بوده در حالی که داوطلبان امتحانات پرانترنی 


حذف الکل از بدن تحت تأثیراین عوامل است:۱-چاقی, ۲ مصرف NIE‏ 
۳-مصرف قبلی الکل. ۴ تفاوت‌های بیسن افراد مختلف در زمینه کارایی الکل و 
سیستم آلدئید دهیدروژناز 


آسیب‌های بدنی ناشی از الکل 
عمده‌ترین ارگان‌های بدن که مستعد آسیب ناشی از الکل هستند شامل 
کبد. پانکراس. مغز, قلب و استخوان می‌باشند (جدول PHY‏ اتانول دارای 
مقادیر بسیار کمی پروتئین مینرال و ویتامین است؛ بنابراین در درمان بیمار 
الکلی Lb‏ کمبودهای تغذیه‌ای مثل تيامین و الکترولیت‌ها شامل پتاسیم. 
کلسیم منیزیوم و روی در نظر گرفته شوند. 


تمام موارد زیراز عوارض مصرف الکل می‌باشد. بجز: 


(پرانترنی sport‏ ۹۷ - قطب ۱ کشوری [دانشگا هگیلان و مازندران]» 


الف) استئوپروز ب) کاردیومیوپاتی 

ج) هیپرکالمی د) ازوفاژیت 
توضیح: با توجه به جدول ۱۴-۱ الکل موجب هیپوکالمی می‌ش‌ود و نه 
هیپرکالمی 


2] تظاهرات بالینی: مسمومیت خفیف با الکل موجب اختلال تکلم. 
آتاکسی. حرکات نامنظم چشم و عدم هماهنگی! می‌ شود . نشانه‌های سرکوب 


1- Poor coordination 


www.kaci.ir 


و دستیاری به آن توجهی ندارند. لذا این فصل بسیار مهم است. 


مصرف الکل. سومین wo‏ قابل پیشگیری مرگ در اپالات متحده (بعد از 


سیگار و چاقی) است. 


اپیدمیولوژی 


مصرف JS!‏ در سفیدپوستان بیش از سایر نژادها گزارش شده است. 
احتمال مصرف الکل در مردان بیش از زنان است ZOY)‏ در مردان در مقابل 
۷ در زنان) . سن متوسط اولین نوبت مصرف الکل در آمریکاء ۱۷ سال است. 

۱-شایع‌ترین دلیل قابل پیشگیری نارسایی کبد در کشورهای صنعتی, 
بیماری کبد الکلی است . 

۲ فاکتورهای ژنتیکی در استعداد ابتلای افراد ay‏ این اختلال. نقش دارند 
زیرا بیماری کبد الکلی در سفیدپوستان نسبت به سایر نژادها شایع‌تر است 
(علی‌رغم مصرف مقادیر مشابهی از اتانول) . 


متابولپسم الکل 


الکل غالبا 9 روده باریک جذب می‌شود و میزان جذب روده‌ای آن در صورت 
مصرف همزمأن کربوهیدرات و نوشیدنی‌های حاوی LIS‏ بالاتر می‌رود. 
به محض ورود الکل به خون» این ماده به سرعت در تمامی غشاها از جمله 
سد خود a «(gj‏ منتشر می‌شود 3 درنتر نتیجهء اثرات یوفوریک آن polls‏ می‌شوند . 


می شوت 

2 متابولیسم JO‏ در کبد: کبد از طریق مسیر الکل دهیدروژناز, تقریبا 
۰ اتانول را ay‏ استالدئید متابولیزه می‌کند. سپس ا._تالدئید توسط آلدئید 
دهیدروزناز به اسستات تبدیل می‌شود. استالدئید موجب فلاشینگ صورت. 
تهوع و تاکی‌کارد‌ی می‌شود و سبب می‌شود افراد. مصرف الکل را کاهش دهند. 


@Tabadol_Jozveh 


(Withdrawal syndrome) سندرم 53 الکل‎ | 


سندرم ترک الکل در سه مرحله ایجاد می‌شود : 

۱-نشانه‌های خفیف محرومیت از الکل. ۶-۱۳ ساعت بعد از قطع 
مصرف الکل و به واسطهٌ تحریک بیش از حد سیستم آدرنرژیک مرکزی ایجاد 
می‌شوند و عبارتند از: اضطراب ترمور. تعریق. تاکی‌کاردی, اسپهال و بی‌خوابی 
(شکل ۱۴-۱). 

۲ -علایم فعالیت بیش از A>‏ سیستم عصبی اتونوم اغلب در عرض 
۱۲-۴ ساعت ایجاد شده و شامل افزايش پاسخ‌های تکانشی!. کابوس‌های 
شبانه و توهمات بینایی می‌باشند. 

۳-تشنجات ناشی از قطع مصرف الکل (که Leila)‏ 10۳0865 گفته 
می‌شود) به صورت تونیک کلونیک ژنرالیزه هستند و ۱۲-۴۸ ساعت بعد از قطع 
مصرف در ۸۲-۵ الکلی‌ها رخ می‌دهند. 


| 2۳۱۱۰۹۱۱۵ el eae. 
تظاهرات بالینی: دلیریوم (کنفوزیون به همراه تغییر سطح هوشیاری)»‎ ۵ 
توهمات, اختلال جهت‌یابی " آژیتاسیون, ترمور (به دلیسل افزایش فعالیت‎ 
سیستم عصبی آتونوم)» تأکی‌کاردی افزايش فشار خون. تب و عرق‌ریزی زیاد‎ 
ZO از تظاهرات کارا کتریستیک دلیریوم ترمنس هستند. این حالت در حدود‎ 
مصرف‌کننده مقادیر بالای الکل‎ oy aja الکلی‌ها و اغلب درافرادی که به طور‎ 
هستند و دچاریک اختلال نورولوژیک زمینه‌ای می‌باشند رخ می‌دهد.‎ 
دلبربوم ترمس اگر تشخیص داده نشده و درمان نشود مرگ و میر‎ 77 
موجب‎ LO موقع. فقط‎ Ay حدود ۸۲۵ دارد درحالی که با تشخیص و درمان‎ 


مرگ می‌شود. 


on eek, OO و روم‎ JST طبی‎ colons 
(Withdrawal) در بیمارانی که دارای علایم ترک يا محرومیت از الکل‎ 
هستند. ابتدا باید شرایطی مثل عفونت. تروماء آنسفالوپاتی کبدی» مصرف‎ 
بیش ازحد داروه اء خونریزی گوارشی و بیماری‌های متابولیک بررسی و‎ 
رد شوند؛ زیرا این موارد هم می‌توانند علایم ترک الکل را تقلید کنند. بعد از‎ 
بیمار را دریک محیط آرام و حمایتی قرار داده و‎ cod ud 53 موارد‎ Rule out 
تيامین وریدی و مولتی ویتامین جهت کاهش خط آنسفالوپاتی ورنیکه یا سندرم‎ 
فراموشی کورساکف تجویز می‌گردد.‎ 
بنزودیازپین‌ها: بنزودیازپین‌ها تنها داروهایی هستند که در بیماران‎ © 
دچارمحرومیت ازالکل, علایم را تخفیف داده و ریسک تشنج و دلیریوم‎ 
ترمنس را کاهش می‌دهند.‎ 
لورازپام‎ Ly )۵۰-۱۰۰ mg) ۱-دیازیام (۵-۲۰8) کلردیازیوکس‌اید‎ 
هره تأ ۱۰ دقيقه از طریق وریدی تجویز می‌شود تا زمانی که علایم‎ )۱-۲ mg) 
فروکش کنند. ازآن جایی که متابولیسم کبدی لورازپام خیلی کم است. در‎ 
مبتلایان به سیروز پیشرفته ازاین دارو استفاده می‌شود.‎ 
بنزودیازپین‌ها در درمان محرومیت از الکل به یک اندازه موّثر هستند‎ ۲ 
اما انواع طولانیاثردر پیشگیری از تشنج ناشی از محرومیت ازالکل» کارایی‎ 


1- Startle response 


2- Disorientation 


فونشنه فرفنگی -انشازاتی دکترکاموان احمدی 


۵ الکترولیت یا تغذیه‌ای 


oe |‏ جدول ۰۱۴-۱ عوارض طبی سوءمصرف الکل 


تم تم وک لب بسا ساب چي یدب rans ine‏ تا اس مس بو دبا 


نورولوژیک 


آنسفالویاتی (ورنیکه همراه با اختلال ‏ کمبود تيامین 
عملکرد اکولوموتوروآتاکسی راه‌رفتن» کمبود نیاسین 
میلینوز قسمت مرکزی ۳085 کمبود فولات 
بیمساری Vit ۱12 24.5  Marchifava-Bignami‏ 
(دمیلینه شدن کورپوس کالوزوم» کمبود Vit D‏ 
اختلال شناختی کمبود روی 
فراموشی (سندرم کورساکف) هیپوکالمی 
دمانس هیپومنیزیمی 
دژنرسانس مخچه هیپوکلسمی 
نوروپاتی محیطی کتواسیدوز 
8 هماتولوژیک هیپرتری‌گلیسریدمی 
. آنمی «اغلب همراه با ماکروسیتوز) سوءتغذیه 
لکوپنی ه آندوکرین 
ترومبوسیتوپنی دیابت شیرین 
2 گوارشی ژنیکوماستی 
ازوفاژیت آتروفی بیضه 
واریس مری آمنوره 
گاستریت ناباروری 
خونریزی گوارشی ه موسکولواسکلتال 
پانکراتیت میوپاتی 
هپائیث استخوپروز 
سیروز ها متفرقه 
اسپلنومگالی سقط خودبه خودی 
8 قلبی -عروقی سندرم جنین الکلی 
هیپرتانسیون افزایش ریسک سرطان dling)‏ اوروفارنکس؛ 
کاردیومیوپاتی مری. هپاتوسلولار کولورکتال) 
Stroke‏ تصادفات 
آریتمی )4 ویژه فیبریلاسیون دهلیزی Legs‏ 
AF]‏ خشونت 
خودکشی 


و نیستاگموس. با وجود اينکه غلظت الکل خون به طوردقیق با درجه 
مسمومیت ارتباط ندارد و اثرات بالینی اتانول در افراد مختلف متفاوت است؛ 
در سطح خونی mg/dl‏ ۴۰۰ اغلب استوپور و کوما رخ می‌دهد. 

x‏ سطح خونی mg/dl‏ ۵۰۰ اغلب کشنده است؛ البته با غلظت 
mg/dl‏ ++¥ نیز احتمال مرگ وجود دارد. 


sui CR So) |‏ ۵ سله‌ای به edo‏ اختلال در صحبت کردن. دیزآرتری. 
dotas‏ آنا کت نیبوع 9 استفراغ همراه با حالت خوا بآلودگی مراجعه نموده 
است. علایم بیمار از چند ساعت قبل از مراجعه شروع شده است. در معاینه 
علایم Stable Sle‏ است. در چشم نیستاگموس دوطرفه دارد. به نظرشما 


pyle‏ بیمار ناشی از مسمومیت با کدام ماده می‌تواند باشد؟ 


(دستیاری -اسفند (V4‏ 
(call‏ لورازپام ب) هروئین 


ج) اتانول تن 


www.kaeLir ۵ 


ریه / فصل ۰۴ سوءمصرگف مواد و الکل (مسمومیت‌ها) 


)9 ۲ 2020010۱ 


شکل ۱۳-۱. علائم ونشانه‌های سندرم ترک الکل (Alcohol withdrawal syndrome)‏ 
جح ee‏ یمس جح تجهب دب سوت 


بینایی و شنوایی دارد. همراهان بیمار مصرف الکل dy‏ مدت طولانی را دروی 
ذکر می‌کنند که مدتی قصد ترک آن را داشته است. علائم حباتی بیمار: 
BP:140/80, RR:22, T:38.5, 2‏ 
مناسب‌ترین اقدام درمانی در این بیمار کدام است؟ 
(پرانترنی شهریو ر۷٩-قطب‏ ۶ کشوری [دانشگاه زنجان]» 
الف) تجویز بنزودیازپین تزریقی . ب) تجویزهالوپریدول تزریقی 
ج) تجویز فنی‌توئین وریدی د) تجویزالکل خوراکی 
زج ia OM‏ ار و ی 


ام ۲۲ ۱۳ 
۱-اين موارد نشان‌دهنده احتمال "اختلال مصرف الکل" می‌باشند: 
الف) مشکلات مرتبط با کار, ارتباطات بین فردی با خانوادگی 
ب) شواهدی از رفتارهای پرخطر علی‌رغم اینکه فرد می‌گوید که میزان 
ج) در معینه الینی این افراد ممکن است شواهد بیماری کید الکلی شامل 
زردی» هپاتومگالی» اریتم پالمار, ژنیکوماسیتی در مردان, آنژیوم عنکبوتی و 
آسیت مشاهده شود . 

د) سطح خونی گاماگلوتامیل ترانسفراز به طور تیپیک درافرادی که زیاد 

yo. ۳‏ مصرف مقادیر مساوی از اتانول» مردان مسسن و زنان دچار سطح 
خونی بالاتری نسبت به مردان جوان می‌شوند و علت این موضوع. میزان کمتر 
آب بدن آنها است. 
خونی mg/dl‏ ۸۰ می‌تواند در محدوده "رانندگی تحت تأثبر الکل" (17) با 
"رانندگی حین مسمومیت با الکل" (DWI)‏ قرار گیرد. 

۴-قطع کامل الکل در بیماری‌های کبدی و OU}‏ باردار توصیه می‌شود. 


6 www-kaei.ir 


بیشتری دارند؛ همچنین علایم برگشتی (Rebound symptoms)‏ کمتری 
ایجاد می‌کنند. در مقابل» داروهای کوتاه‌اثر با خطر Sedation‏ کمتری همراه 
۵ فنوباربیتال: sl‏ بیماری که Ay‏ بنزودیازپین‌ها مقاوم است. 
فنوباربیتال داخل وریدی Mg)‏ ۱۳۰-۲۶۰ هر VO‏ دقيقه dy‏ صورت وریدی تا 
زمان کنترل علایم) تجویز می‌شود. 


5( آقای ۴۸ ساله با سابقه مصرف طولانی مدت السکل, به علت 
نوسانات سطح هوشپاری. توهم. لرزش و بی‌قراری به اورژانس آورده شده 
است؛ کدامیک از درمان‌های زیر در این بیمار بیشتر کمک‌کننده است؟ 

(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 


(all‏ نالوکسان ب) تيأمین 
@( دی سولفیرام ۵( فنوباربیتال 
a ea, 9639 ۳۰‏ وج و3 


جراحی بستری شده است. در سیر بستری بیمار دچار لرزش. بی‌قراری. تههوع و 
تعریق می‌شسود و با تشدید علاتم دچار تشنج می‌شود که با تجویز مکرر دیازپام 
وریدی هم کنترل نمی‌شسود. قندخون بیمار طبیعی اسست. در شرح‌حال‌گیری 
مجدد از همراه پیمار وابستگی شدید به الکل مشخص می‌شود. بهترین درمان 


در این مرحله کدام است؟ (دستیاری -اسفند CVV‏ 
الف) فنی‌توئین تزریقی ب) سدیم والپروات 
د) هالوپریدول 


ج) فنوباربیتال 


واضح در اندام‌ها مش‌هود است و مختصر گرم به نظر می‌رسد. پیمار توهمات 


الکل از جفت ee‏ و تراتوژن است. اختلالات جنینی نافی ازالکل 
یکی از مهمترین fle‏ قابل پیشگیری نقایص ذهنی حین تولد است. عبارت 
"طیف اختلالات الکلی جنین (FASD)‏ برای آسیب‌های پره‌ناتال ناشی ازالکل 
ay‏ کارمی‌رود که شامل طیف وسیعی از نقایص جسمی» شناختی» رفتاری 
و عاطفی از جمله الف) سندرم جنین الکلی F(FAS)‏ ب) اختلالات تکاملی 
عصبی مرتبط با الکل (ARND)‏ 9 ج) نقایص حین تولد مرتبسط با الکل 
(ARBDs)‏ است 

fl‏ سند.رم جنین الکلی FAS)‏ این سندرم شدیدترین شکل از اختلالات 
این cab‏ است و شامل مشخصات زیر می‌باشد: 

۱ عقب‌ماندگی رشد (قد یا وزن زیر صدک ۱۰ درصد) 

۳ -ناهنجاری‌های تکامل عصبی: میکروسفالی» بیش فعالی» تحریک پذیری » 
اختلال مهارت‌های حرکتیء تشنج, اختلالات یادگیری و عقب‌ماندگی ذهنی 

۳ - ویژگی‌های دیس‌مورفیک در چهره: شکاف‌های پلکی کوتاه, فیلتروم 
صاف و نازکی لب فوقانی 
اکودکانی که مشخصات تیبیک چهره دیس‌مورفیک را دارند و فاقد 
ویژگی‌ها هستند. در گروه FAS‏ نسبی قرار می‌گیرند. 

5] اختلالات تکاملی عصبی مرتبط با الکل HARND)‏ کودکان مبتلا 
ARND a‏ اختلالات شناختی يا رفتاری دارند اما فاقد چهره دیس‌مورفیک 
می‌باشند . 

3] نقایص حین Noi‏ مرتبط با الکل HARBDS)‏ کودکان مبتلا به 
۸5 چهره تیپیک 7۸5[ به همراه آنومالی درسایرارگان‌ها (مثل قلب. کلیه. 
سیستم اسکلتی و شنوایی) دارند اما فاقد عقب‌ماندگی رشد یا ناهنجاری‌های 
mee chee‏ توا : 
با توجه dy‏ اينکه هیچ سطح خونی بی‌خطر برای الکل در بارداری 
ne‏ ندارد» توصیه می‌شود زنان حامله از مصرف الکل اجتناب کنند. 


شایع‌ترین داروهای سداتیو که مورد سوءمصرف قرار می‌گیرند. 
بنزودیازپین‌ها و بارپیتورات‌ها هستند. 


می‌دهد: اختلال تکلم. PAs‏ هماهنگی. راه‌رفتن ناپایدان اختلال توجه by‏ حافظه. 
استوپور و کوما. 
خلق متغیر قضاوت fideo‏ و اختلال عملکرد اجتماعی می‌باشد. 


Jozveh |‏ موی 


مسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی . 


درمان‌های غیردارویی: شامل سه گروه زیر می‌باشند: 

۱ -درمان رفتاری!: یک برنامه ۱۲ مرحلهای است که در طی آن» بیمارالکلی 
به کمک حضور در جلسات منظم با گروه‌های مشابه خود, ۱۲ گام مشخص 
را طی می‌کند. 

۳ -درمان شناختی رفتاری " 

۳ -درمان افزایش‌انگیز": یک برنامه مداخله‌ای کوتاه مدت ۴ جلسه‌ای 

[2] درمان دارویی: می‌توان از سه داروی زیر استفاده کرد: 

۱-دی سولفیرام: این دارو موجب مهار آلدئید دهیدروژناز می‌شود؛ بنابراین 
علایم ناخوشایندی مثل فلاشینگ صورت. تاکی‌کاردی. تهوع استفراغ و سردرد 
ایجاد می‌کند و سبب ترس از مصرف الکل می‌شود. دی سولفیرام به علت 
پذیرش کم و کارایی محدود. dy‏ ندرت تجویز می‌شود. 

۳ نالتروکسان: این دارو آنتاگونیست رسیتور اپیوئید است و به صورت 
خوراکی و با دوز Omg‏ روزانه به مدت ۱۲ هفته تجویز می‌شود. البته دوزهای 
بالاضری (۱۰۰-۱۵۰۳۵ روزان (A‏ و مدت زمان طولانی‌تر در پیشگیری ازعود 
موثرتراست. شکل تزریقی نالتروکسان یکبار در ماه (۳۸۰۲۳۵) تجویز می‌شود و 
ازآن‌جایی‌که مشکل کمپلیانس دارویی ندارد. کارایی بیشتری نسبت Ay‏ شکل 
خوراکی دارد. درمان با نالتروکسان را می‌توان وقتی هن_وزفرد الکل مصرف 
می‌کند. آغاز نمود و نیازی ay‏ قطع الکل یا مسمومیتزدایی اجباری نیست. 

برخی افراد الکلی در آغاز مصرف نالتروکسان دچار تهوع می‌شوند. در 
دوزه ای بالاتراز ۲۰۰۳۵ احتمال مسمومیت کبدی وجود دارد, بنابراین 
آزمایشات دوره‌ای عملکرد کبد توصیه می‌شود. 
ت32 یکی از عسوارض نالتروکس‌ان. "محرومیت از 
2 ۳ مصرف نالتروکسان در افرادی که اپیوئید مصرف می‌کنند 
کنتراندیکه می‌باشد. 

۳ آکامپروسات (Campral)‏ این glo‏ یک آتالسوگ ساختاری 
Lol‏ آمینوبوتریک اسید (GABA)‏ است که ترشح میانجی‌های عصبی 
گلوتامرژیک را طی دوره قطع مصرف الکل» کاهش می‌دهد. دوز توصیه شده 
جانبی آن. اسهال و کرامپ روده‌ای می‌باشد. 


مصرف الکل موْترتر است؟ دپرانترنی شهریور۷ ٩-قطب‏ ۵ کشور ی [دانشگاه Blt‏ 


Disulfiram الف)‎ 


3 تحت 


Naltrexone ب)‎ 


Varenicline د)‎ 


4- Fetal alcohol syndrome (FAS) 
5- Alcohol - related neurodevelopmental disorder (ARND) 
6- Alcohol - related birth defects (ARBDs) 


1- Behavioral approach 
2- Cognitive behavioral therapy 
3- Motivation enhancement therapy 
www.kaci.ir 
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ریه / فصل ۱۳ ۰ سوءمصرف مواد و الکل (مسمومیت‌ها) 


(پرانترنیی میان‌دوره -آذ ر۷٩)‏ 
(call‏ فلومازنیل در موارد شدید همراه با سرکوب تنفسی 

ب) شروع بنزودیازپین‌های طولانی اثر به مدت کوتاه برای کنترل علائم ترک 
(Withdrawal)‏ 

ج) پروپرانولول برای کنترل علائم ترک 

د) داروهای ضدافسردگی سه حلقه‌ای برای کنترل علاتم ترک 

teeta menmeasesce= ENS ss)‏ وه 


پاربیتورات‌ها 


El‏ د سته بندی: باربیتورات‌ها در سه دسته موجود هستند: 
۱-کوتاه اثر: پنتوباربیتال و سکوباربیتال 
۲ - متوسطالاثر: آموباربیتال» آپروبارییتال و بوتاباربیتال 
۳ طولانی اثر: مفوباربیتال و فنوباربیتال 
علایم مسمومیت و محرومیت از بارییتورات‌ها مشابه 


. است‎ Gea 

2 مصرف بیش از حد بارییتورات‌ها 

© علایم: مشابه Overdose‏ بنزودیازپین‌هاست. 

9درمان: در مسمومیت حاد با باربیتورات‌هاء شارکول خوراکی و قلیایی 
کردن ادرار تا ۷/۵ > PH‏ به همراه ایجاد دیسورزدر پایین آوردن غلظت خونی 
دارو مّثرند. در بیمارانی که مشکل همودینامیک دارند و به درمان حمایتی 
تهاجمی مقاوم هستند, برای حذف باربیتورات‌ها از بدن. می‌توان از همودیالیز 
و b‏ تزریق شارکول به خون استفاده کرد. 

آه] ترک بارییتورات‌ها 

۵ علایم: مشابه محرومیت از بنزودیازپین‌هاست. 

درمان: ابتدا دوز روزانه دارویی که مورد سوء مصرف قرار گرفته تخمین 
زده می‌شود و به جای آن دوز معادلی از فنوباربیتال جایگزین می‌شود تا بیمار 
6 شود. سپس دوز فنوبارییتال درعرض ۴-۱۴ روز (بسته dy‏ نیمه‌عمر 
دارویی که مورد سوء‌مصرف قرار گرفته) Taper‏ می‌شود. 

می‌توان از بنزودیازپین‌ها جهت سم‌زدایی و از پروپرانولول و کلونیدین 
برای کاهش علایم استفاده کرد. 


خانم جوانی به دنبال مصرف تعدادی قرص نامعلوم دچار اختلال 


در صحبت کردن. اختلال در قضاوت. دوبینی و سرگیحه شده است. در معاینه 
نیستاگموس دوطرفه دارد. بعد از گذاشتن لولة معده و شستشوی معده بهترین 


اقدام درمانی کدام است؟ (دستیاری اسفند (V4‏ 
الف) تزریق فلومازنیل وریدی ب) برقراری دیورز اسیدی 
د) برقراری دیورز قلیایی 


ج) تزریق دیازپام وریدی 


قلیایی کردن ادرار در درمان مسسمومیت با کدامیک از ترکیبات زیر 
توصیه می‌شود؟ (پرانترنیی -اسفند (AY‏ 
الف) LSD‏ ب) پنتوباربیتال 
د) کاناپیس 


www.kaci.ir 


۳ -درمعاینه این بیماران ممکن است pois‏ دپرسیون و یا حتی توقف 
تنفس, نیستاگموس و هیپررفلکسی مشاهده شود. 


| و 

(GABA) مکانیسم عمل: بنزودیازپین‌ها تأثیررگاماآمینوبوتیریک اسید‎ Hl 
-- - را تقویت کرده و به این ترتیب انتقال عضبی را مهار می‌کنند.‎ 

2] دسته بندی: این داروها در سه دسته قرار دارند: 

۱-کوتاه اثر: تمازپام و تریازولام 

۲ -متوسطالاثر:آلپرازولام. کلردیازپوکساید. استازولام. لورازپام و اگزازپام 

۳ - طولانی اثر: کلرازپات» کلونازپامء دیازیام, فلورازپام. هالازيام. پرازپام 
و کوازپام 

بنزودیازیین‌ها ay‏ اندازه بارییتورات‌ها موجب دپرسیون تنفسی نمی‌شوند و 
حاشیه Safe‏ بیشتری دارند اما اثرات بنزودیازپین‌ها به سایر سرکوب‌کننده‌های 
Jeo CNS‏ اتانول. اضافه می‌شود (Additive j31)‏ 
۴ فلونیتروزپسام یکی ازبنزودیازپین‌هایی است که زیاد مورد 
سوء‌مصرف قرار می‌گیرد و در موارد تجاوزات جنسی و کلوپ‌های شبانه به کار 
می‌رود . 

fil‏ مصرف بیش از حد بنزودیازپین‌ها (0۷۵۲0096): بزرگترین 
خطر در مواقع مصرف حاد و بیش از حد بنزودیازپین‌هاء «دپرسیون تنفسی» 
است . 

درمان: در این موارد می‌ت-وان فلومازنیسل )45 آنتاگونیست رقابتی 
بنزودیازپین‌ه | است) را به صورت وریدی تجویز نمود. فلومازنیل اثرات 
سداتیو بنزودیازپین‌ها را از بین می‌برد اما نمی‌تواند به طور کامل دپرسیون 
تنفسی را برگرداند. همچنین فلومازنیل در مبتلایان به وابستگی فیزیکی یا 
درمواقع مسمومیت همزمان با ضدافسردگی‌های سه حلقه‌ای» موجب تشنج 
cael‏ 

SiH‏ بنزودیازپین‌ها 

Col alles o‏ بالینی: Oo} alas‏ بالینی محرومیت از بنزودیازپین‌ها به 
نیمه عمردارو, مدت مصرف و دوز دارو بستگی دارد و عبارت است از: اضطراب 
شدید. بی‌خوابی. تحریک‌پذیری. تغییرات ادراک» حساسیت بیش از حد به 
نور و صداء سایکوز, توهم. تپبش قلب. هیپرترمی تاکی‌پنه. اسسهال. اسپاسم 
عضلات, ترمور و تشنج 

علایسم ترک Up one‏ ۲-۴ روز بعد از قطع داروهای کوتاه‌انرو ۵-۶ روز 
بعد از قطع داروهای طولانی اثربه اوج خود می‌رسند. البته حملات پانیک و 
کابوس‌های شبانه ممکن است تا ماه‌ها بعد رخ دهند. 
77۳ داروهایی که نیمه عمرکوتاه‌تری دارند علایم محرومیت شدیدتری 
ایجاد می‌کنند و برعکس. 

ودرمان: برای سم‌زدایی ابتدا ub‏ بنزودیازپین‌ها را به نوع طولانی‌اثر 
(مثل کلونازپام یا دیازپام) یا به فنوباربیتال تغییر داد. سپس دوزدارو درعرض 
۷ روز برای داروهای کوتاه آثرو ۱۰-۱۴ روز بسرای داروهای طولانی‌اثر Taper‏ 
شود. جهت کاهش تاکی‌کاردی, هیپرتانسیون و اضطراب می‌توان پروپرانولول 
تجویز کرد. در مواردی که بیمار وضعیست همودینامیک Unstable‏ دارد با 
نارسایی شدید کبدی دارد از داروهای کوتاه‌اشربه cle‏ فنوباربیتال استفاده 


ee 
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در درمان Opium over dosage‏ ه‌دف از تجویز آنتاگونیسست 
اپیوئیدی (نالوکسان) چیست؟ 
(پرانترنی شهریو ٩۳‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]» 
الف) افزایش سطح هوشیاری ب) طبیعی شدن سایز مردمک‌ها 
ج‌ِ( برگردندن ‏ دپرسیون تنفسی د) اصلاح اسیدوز متابولیک 


([-۳ 5( بیمار مرد ۶۲ ساله‌ای است که به علت کاهش سطح هوشیاری به 
اورژانس آورده شده است. همراهان وی سابق مصرف سیگار و Opiates‏ را در 


وی می‌دهند. در معاینه مردمک‌های بیمار Pin point‏ است. در وی کدامیک از 


اقدامات زیر را انجام می‌دهید؟ (پرانترن ی ٩۳ Aides!‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
الف) تزریق نالوکسان به طور مستقیم در رگ 
ب) باز کردن oly‏ هوایی 
ج) اندازه‌گیری قند خون با گلوکومتر 


IV line گرنتن‎ (o 


بیمار مرد ۲۵ ساله جهت کاهش سطح هوشیاری به اورژانس 
آورده می‌شود. ظاهر بیمار سیانوتیک بوده و همچنین خروج کف از دهان دارد. 
در معایند: 


RR=6/min, PR=70/min, BP=100/70mmH¢g 

BS=90me¢/dl, Sat O2=827 

و مردمک‌ها میوتیک می‌باشد. در بدو ورود یک عدد آمپول نالوکسان دریافت 
می‌کند ولی هوشیاری و تنفس تغییر محسوسی پیدا نکرده است. کدام اقدام بعدی 
(پرانترنی شهریو ر ٩۳‏ -قطب ۱ کشور ی [دانشگاه تهران]» 
الف) انجام Brain CT-Scan‏ 
( تکار دوزآمپول ی 


دراولویت می‌باشد؟ 
ب) دادن Shy‏ گلوکز ۵۰ 
د) الکتر و آتسفالوگرام (EEG)‏ 


مقسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن aaa‏ 


fa)‏ [] دخترجوانی ay‏ علت کاهش سطح هوشیاری به اورژانس آورده شده 

است. در شرح حال بیمار سابقه اقدام به خودکشی در گذشته وجود دارد. در 

BP=90/60mmHg, PR=100/min, RR=10/min, T=36°C معاینات:‎ 

مردمک‌ها میوتیک هستند. مسمومیت با کدامیک از مواد زیر محتمل تر است؟ 
(پرانترنی - شهریور AA‏ 

ب) فنوبارپیتال 

د) کوکائین 


الف) آمفتامین 
@( ول 


نیمه صنعتی و همچنین داروهای کاملا صنعتی مثل هروئین وجود دارند. اين 
مواد Ay‏ گیرنده‌های اپیوئید درمغزء نخاع و دستگاه گوارش متصل می‌شوند 
و همچنین برروی چندین سیستم نوروترانسمیتری 35 از قبیل دوپامین. 
GABA‏ و گلوتامات عمل کرده و موجب آنالژزی» سرکوب CNS‏ و یوفوری 
(سرخوشی) می‌شوند . با ادامه مصرف اپیوئیدهاء تحمل و وابستگی چسمی 
ایجاد می‌شود؛ در نتیجه. فرد مصرف‌کننده مجبور dy‏ مصرف مقادیر بیشتر 
اپيوئید می‌شود تا اثرات دلخواهش به دست بیاید. در صورت قطع مصرف. 
ممکن است علایم ترک ایجاد شوند. 


اپیوئیدهایی که dy‏ طوررشایع مورد سوء‌مصرف قرار می‌گیرند عبارتنداز: 
هروئین. مورفین. کدئین. اکسی‌کدون. مپریدین. پروپوکسی فن . هید روکودون» 
هیدرومورفون. بوپرونورفین و فنتانیل. 


مصوف پیش از > حد اپیوئیدها . 


LB]‏ علایم: ۱ احتقان ریوی و در نتیجه سیانوز و دیسترس تنفسی. ۲-تغییر 
در وضعیت ذهنی که ممکن است dy‏ سمت کوما پیشرفت کند. ۲ مردمک‌های 
تشنج (شکل ۱۴-۲). 

و عسوارض نورولوژیک مصرف هروئین: عسوارض نورولوژیک مصرف 
تزریقی هروئین عبارتند از: میلیت عرضی, پلی نوروپاتی التهابسی و ضایعات 
اعصاب محیطی. 

2] درمان: در مصرف حاد ee‏ انش ء ابتدا wb‏ بیمار از نظر 
تنفسی ارزیابی شده و مورد حمایت قرار کیرد . سپس نالوکسان وریدی تجویز 
شده و هر ۲-۳ دقیقه دوزآن با میزان بیشتری تکرار می‌گردد. بیمار باید در 
عرض چند دقیقه با افزایش سایزمردمک و تعداد تنفس و بالارفتن سطح 
هوشیاری به نالوکسان پاسخ دهد. 

7 دوزنالوکسان باید به دقت تعیین شود زیرا این دارو می‌تواند در 
بیماران وابسته به اپیوئید منجربه علایم ترک gs‏ 


.¥* 9 Pinpoint 
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ریه/ فصل ۱۳ o‏ سوءمصرف مواد و الکل (مسمومیت‌ها) 


الف) متادون 


ب) بوپرونورفین ) (Buprenorphine‏ 
ج) نالترکسون (Naltrexone)‏ 
د) ال - آلفا - استیل متادون (L-AAM)‏ 


اعتیاد به اویبوم به سسرمی‌برد. کدامیک از داروهای زیررا در این دوره توصیه 


نمی‌کنید؟ (پرانترنی میان‌دوره-دی )٩۷‏ 
الف) متلدون ب) بوپرونورفین 
د) کلونیدین 


ج) تالتروکسان 


آمفتامین‌ه | جهت کاهش وزن و درمان اختلال نقص توجه (ADHD)‏ و 


مکانیسم عمل 


آمفتامین‌ها هم J te‏ کوکائین موجب آزاد شسدن نوروترانسمیترهای 
مونوآمینی (دوپامین. نوراپی‌نفرین و سروتونین) از نورون‌های پره‌سینایسی 
می‌شوند. استفاده مزمن ازاين داروها منجربه دژنراسیون نورون‌ها در مناطق 
غنی از دوپامین در مغزمی‌شود و خطر بروز بیماری پارکینسون را افزایش ADS se‏ 


انواع آمفتامین‌ها 


آمفتامین‌ها از طریق خوراکی. داخل بینی. تزریسق وریدی و تدخینی مورد 
سوء‌مصرف قرار می‌گیرند. شایع‌ترین انواع آن, دکستروآمفتامین» مت‌آمفتامین 
و متیل فیندیت (ریتالین) می‌باشند. مت‌آمفتامین با نام‌های 66 کریستال و 
شيشه شناخته می‌شود. استفاده از آمفتامین‌ها به میزان قابل توجهی افزایش 


یافته است. 
مسمومیت حاد با آمفتامین‌ها ‏ 


نسبت به اثرات محرک آمفتامین‌ها به سرعت تولرنس (تحمل) ایجاد 
می‌شود و آثار توکسیک دارو می‌تواند در دوزهای بالاتر رخ rbd‏ 
شدیدی مثل تاکی‌کاردی. هیپرتانسیون. هیپرترمی. تاکی‌آریتمی قلبی. ترمور. 
تشنج و کوما می‌شود. همچنین ممکن است بیمار دچار حالت گوش به زنکی 
(Hyper vigilance)‏ بی‌قفشراری. پارانویاء رفتار استریوتایبی اجباری و 
توهمات شنوایی. بینایی یا لمسسی شود. تظاهرات بالینی تا حدی مشابه 
سایکوز اسکیزوفرنیک dle‏ است . 


۷۱/۷۹۷۷۷۵۵۴ 


esses 2‏ ج تچ برچ بد بجعت تج ات بات جیج 


خانم جوانی با اختلال تنفسی و کاهش سطح هوشیاری به 
اورژانس آورده شسده است . در معاینه T=38.5‏ و مردمک‌ها Pin Point‏ است. 


۱ نشان‌دهنده هییوکسی 9 هبیرکاینیی است. اولین اقدام درمانی دراین‎ ABG 


(پرانترن ی اسفند. ٩۳‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان!) 
الف) تزریق وریدی دیازپام 

ب) تزریق وریدی نالوکسان 

ج) تزریق وریدی فلومازنیل 

د) کشت خون و شروع آنتی‌بیوتیک وریدی 


بیمار play‏ است؟ 


(Withdrawal) ugg! ترک‎ 


علایم ترک یا محرومیت از اپیوئیدهاء ۶-۱۰ ساعت بعد ا زآخرین تزریق 
هروئین بروز می‌کنند. 

[5] تظاهرات بالینی: ابتدا فرد دچار میل شدید به داروء اضطراب. 
بی‌قسراری. تحریک‌پذیری» آبریزش از بینی» اک ریزش. عرقریزش و خمیازه 
می‌شود. سپس مردمک‌ها متسح شده و سیخ شدن موهاء تهوع بی‌اشتهایی. 
استفراغ, اسهال. کرامپ‌های شکمی. درد استخوانی میالژی. ترمور. اسپاسم و 
در موارد نادر تشنج رخ می‌دهد. این علایم و نشانه‌ها ۳۶-۴۸ ساعت بعد به 
پیک خود می‌رسند و سپس در صورت عدم درمان» در عرض ۵-۱۰ روز فروکش 
می‌نمایند. 

a‏ سندرم ترک طول کشیده با برادیکاردی. هیپوتانسیون. اضطراب 
خفیف, اختلال خواب و کاهش پاسخ‌دهی مشخص می‌شود و ممکن است تا 
۵ ماه طول بکشد. 

[8] درمان 

۱-درمان محرومیت از اپیوئیدها به وسیله تجویزمتسادون که یک 
آگونیست مصنوعی و طولانی اثردارو است. انجام می‌گیرد. متادون را 
می‌توان دو بار در روز تجویز 9 درعرض ۷-۱۰ روز Taper‏ کرد. مصرف متادون 
هم در دوز درمانی و هم درصورت مصرف بیش از حد می‌تواند منجر به 
طولانی شدن QT‏ و نی زآریتمی de points‏ 1075206 شود و در برخی موارد. 
کشنده است . 

۳ علایم محرومیت از متادون نسبت به محرومیت از هروئین. 
آهسته‌تر بروز کرده و شدت کمتری دارد. 

۳ یه چای متادون می‌توان از Levo-a-acetylmethadol (LAAM)‏ 
که یک آگونیست طولانی اثراست با بوپرونورفیسن که یک آگونیست نسبی 
است استفاده نمود. در بیمارانی که دچار age‏ راجعه می‌شوند درمان با متادون 
با LAAM‏ ادامه می‌یابد. بوپرونورفین در درمان Maintenance‏ هم به کار 


. می‌شود‎ ody 
با یک بنزودیازپین همراه شود, در کاهش بیش‎ ST کلونیدیین به ویژه‎ ۳ 
call Sho فعالی اتونوم‎ 


۴ نالتروکسان Sy‏ آنتاگونیست طولائی‌اثراپیوئیدی است که مصرف 
تکانشی آپیوئیدها را مهار می‌کنسد. این دارو برای درمان Maintenance‏ و 
جلوگیری از عود به کارمی‌رود. نالتروکسان فقط بعد از سم زدایی کامل استفاده 
می‌شود زیرا می‌تواند منجر به تشدید علایم ترک شود. 

۳ درمان دارویی را می‌توان با روان درمانی و توانبخشی ترکیب کرد تا 


- @Tabadol. Jozveh 


Desired effects 
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C. Effects of amphetamines 


ee 


| 
| 


Sop فرهنگی‎ ase 


i Undesired effects 


Confusion, 
stereotypy 


| Heat-stroke 
with cerebral 
edema 


Hypertension 


| Liver failure 
Arrhythmias 


Rhabdo- 
myolysis 

| with kidney 
| failure 


Angina 
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Epileptic 
seizures 


Malignant 
hyperthermia 


Z Dantrolene 2 - Diaz 


D. ‘Treatment of intoxication ‘with amphetamines 


شکل ۱۳-۳ اثرات آمفتامین ودرمان مسموهیت با آمفتامین 


احتمال مصرف کدامیک از موارد زیر وجود دارد؟ (دستیاری -اسفند CVV‏ 


ج) اتانول د) حشیش 


کوکائین از طریق خوراکی يا وریدی استفاده می‌شود. از آن‌جایی که 
این ماده از تمام سطوح مخاطی به خوبی wide‏ می‌ش‌ود» بعد از استفاده 
اینترانازال» زیرزبانی» واژینال با رکتال هم سطح خونی ماده در مصرف‌کننده 
بالا می‌رود. شکل خالص کوکائین که Crack‏ نامیده می‌شود به گرما مقاوم 
است و می‌تواند از طریق تدخینی مورد سوء‌مصرف قرار گیرد. کوکائین Crack‏ 
قوی‌ترین و اعتیادآورترین شکل ماده است . 

۱-بعد از چند ثانیه از تدخین Crack‏ یوفوریا ایجاد می‌شود که اثرآن 
کوتاه‌مدت است . 

۲ -استفاده مخاطی از کوکائین 7801 در مقایسه با نوع تدخینی و تزریقی» 
شروع اثر آهسته‌ت, اوج اثر دیرتر و طول اثر بیشتری دارد. 

۲ -نیمه‌عمر کوکائین در خون حدود یکساعت است. متابولیت اصلی 
آن 1300201608001۳06 است که ۲-۳ روز بعد از مصرف. در ادراریافت 


می‌ شود . 


7 ۲[ علايم محرومیت از آمفتامین‌ها مشابه کوکائین است اما سایکوز 
ale‏ و پارانویا هم در مسمومیت با آمفتامین دیده می‌شود. 

8 ذرمای» دزمان مب تصرف آمققای ها بل ایس ضورت ا تسام bad‏ 

۱-فراهم کردن یک محیط آرام 

۲ - تجویز بنزودیازپین‌ها جهت اضطراب و نیتروپروساید سدیم جهت 
هیپرتانسیون شدید 

alt‏ سایکوتیک‌هایی منل هالوپریدول از طریق Sob‏ کردن اثر 
دوپامین بر رسپتور 0۷5 موجب کاهش آژیتاسیون و سایکوز می‌شوند. 

۴ -اسیدی کردن ادرار باکلرید آمونیوم جهت تسریع دفع آمفتامین 


)= ال خانم ۲۰ ساله‌ای با parle‏ تاکی‌کاردی. ترمور هبیرتانسیون و 
هیبرترمی مراجعه کرده اسست. در شرح حال سابقه مصرف ترکیبات آمفتامینی 
جهت کاهش وزن را ذکرمی‌کند. شما dy‏ مسمومیت بیمار با اين ترکیبات به طور 
جدی فکر می‌کنید. تجویز کدامیک از موارد زیر را برای بیمار مناسب نمی‌دانید؟ 

(پرانترنی -أسفند (At‏ 


(il‏ آمونیوم کلراید 
ج) هالوپریدول 


ب) بنزودیازپین 
د) بی‌کربنات 


هذیا گویی به اورژانس ae‏ شده egies‏ . در معاینه dy slow‏ شدت ی 


و ارتباط برقرار نمی‌کند. مردمک‌ها گشاد و پوست مرطوب است. pyle‏ حیاتی 
به شرح زیر است: 
BP=190/100 mmHg, PR=130/min, RR=20/min, ۳002۴4‏ 
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ریه / فصل ۱۳ + سوءمصرف مواد و الکل (مسمومیت‌ها) 


درمان 


درمان در شرایط مختلف dy‏ صورت زير می‌باشد: 

۱-دربیم اران مبتلا به تاکی‌کاردی با هیپرتانسیون ناشی از کوکائین. 
لابتالول و بنزودیازپین‌ها در cyl‏ آوردن فشارخون سیستمیک و تعداد ضربان 
قلب موّثر هستند. 

۲-بیمارانی که مبتلا به انفارکتوس حاد میوکازد شتده‌اند باید آسپرین. 
هپارین و نیتروگلیسرین دریافت AUS‏ و در صورت ضرورت تحت درمان با 
داروهای ترومبولیتیک با مداخله کرونری (اقدامات تهاجمی داخل عروقی) قرار 
گیرند. از مصرف بتا بلوکرها به علت خطر تنگ شدن عروق کرونری (به واسطه 
Lah‏ آدرنرژیک) و بدترشدن ایسکمی. باید اجتناب کرد. 

۳ -درمواردی که «low‏ 17060 نرمال یا دارای تغییرات غیراختصاصی دارد 
می‌توان تنها وی را تحت نظر گرفت . 

[2] درمان مسمومیت حاد با کوکائین: درمان دراین موارد شامل برقراری 
راه وریدی و تعبیه راه تنفسسی, مانیتورینگ دقیق gECG‏ تحت نظرگرفتن قلبی 
است. برای کنترل آژیتاسیون از بنزودیازپین‌ها استفاده می‌شود. در بیماران 
شدیداآژیته می‌توان هالوپریدول یا رسپیریدون تجویز نمود. محیط اطراف 
ol‏ بیماران Lb‏ آرام و حمایتی باشد اما مسمومیت‌زدایی ضروری نیست زیرا 
نشانه‌های وابستگی فیزیکی زیادی وجود ندارد. 

[2] سوءمصرف مزمن کوکائین: اغلب افرادی که به طور مزمن کوکائین 
مصرف می‌کنند. وابستگی روانی و تمایل شدید به کوکائین دارند. با وجود 
اينکه هیچ دارویی توسط 1۸ برای درمان اعتیاد به کوکائین تأپید نشده 
است. داروهای زیربرای ترک کوکائین نویدبخش بوده‌اند: دی سولفیرام. 
مدافینیسل. ضدصرع‌ها Unite)‏ توپیرامات و تیگاباین)» آنتاگونیست رسپتور 
سروتونین (اندانسترون). مهارکننده بازجذب سروتونین (سیتالوپرام) و 
آگونیست رسپتور GABA‏ (باکلوفن). 
[GEC‏ هم اکنون تحقیقاتی بررروی واکسسن می‌باشد. در این موارد 
آنالسوگ کنژوگه پروتئینسی کوکائین به بیمار تجویز می شود و لذا آنتی‌بادی 
ضدکوکائین ساخته می‌شود و از عبور کوکائین از Blood brain Barrier‏ 


جلوگیری می‌کند. 


جوان ۲۰ ساله به دنبال مصرف داروی نامشخص با علائم بی‌قراری 

و تعریق شدید dy‏ اورژانس آورده شده است. در معاینه مردمک‌ها میدریاتیک و 
مخاطات خشک است. pie‏ حیاتی بیمار به شرح زير است : 

BP=180/100, PR=140, BT=38.5, RR=18 

با توجه به مسمومیت محتمل کدامیک از درمان‌های زیر را مناسب نمی‌دانید؟ 

(پرانترن ی اسفند ۹۶ - قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 


(ual‏ میدازولام ب) پروپرانولول 
ج) هالوپیریدول د) هیدراتاسیون 


داروهای کانابینوئید شامل ماری‌جوانا (ريشه و نوک گلدار گیاه شاهدانه) 
و حشیش (عصاره گیاه شاهدانه) هستند «شکل ۱۴-۴). 


۷۷۷۷ ۴ 


علایم مصرف کوکائین . 


بعد از مصرف کوکائین یک واکنش خوشایند شدید رخ می‌دهد که 
۲۰-۰ دقيقه طول می‌کشد. به دنبال این سرخوشی, فرد دچار دپرسیون 
بازگشتی (Rebound Depression)‏ آژیتاسیون. بی‌خوابی و بی‌اشتهایی 
می‌شود. سپس خسستگی» پرخوابی و پرخوری ظاهر می‌شود که به این حالت 
۳ می‌گویند . مزحله Crash‏ معمولا ٩-۱۲‏ ساعت gb‏ می‌کشد اما به 
ندرت ممکن است تا ۴ روز بعد هم ادامه داشته باشد. مصرف‌کنندگان معمولاً 
در فاصله کوتاه درصدد مصرف مجدد کوکائین برمی‌آیند تا به حالت سرخوشی 
پرسند و از مرحله Crash‏ خارج شوند. 

کوکائین بازجذب پره‌سینایسی نوراپی‌نفرین و دوپامین را مهار می‌کند و 
موجب ازدیاد این نوروترانسمیتر در محل رسیتور Postsynaptic‏ می شود . 
بنابراین کوکائین dy‏ عنوان یک سمپاتومیمتیک قسوی عمل می‌کند و موجب 
تاکی‌کاردی. هیپرتانسیون. هیپرترمی, cig SU‏ آژیتاسیون. متسع شدن 
مردمک. تنگی عروق محیطی و تشنج می‌شود. 

کوکائین می‌تواند منجر به ایسکمی میسوکارد و آریتمی و در موارد نادر, 
انفارکتوس میوکارد درافاد جوان با عروق کرون سالم با نزدیک به سالم شود. 
مکانیسم اصلی ایسکمی و انفارکتوس عبارت است از: الف) انقباض عروقی 
در شریان‌های کرونری؛ ب) ترومبوز و تجمع پلاکتی؛ ج) مهار فعال‌کننده 
پلاسمینوژن بافتی. د) افزایش نیاز میوکارد به اکسیژن و ه) تسریع روند 
آترواسکلروز 
,]بیمارآقای ۲۴ ساله‌ای است که به دلیل حرکات تونیک ‏ کلونیک 
زنرالیزه. توسط اورژانس ۱۵ به بیمارستان آورده شده است. تکنسین آمبولانس 
ذکرمی‌کند که بیمار از مهمانی شبانه به بیمارستان انتقال داده شده است. 
در PR= 112:AT= 39/4:BP= 150/90 ales‏ و 12 11*2 می‌باشد. در 
بررسی‌های نورولوژیک. رفلکس کف پایی در سمت راست (Upward)‏ و در 
سمت چپ cowl (Down ward)‏ مسمومیت با کدامیک از مواد زیر محتمل‌تر 


است؟ (پرانترن ی اسفند ۴ -٩‏ قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهدا» 
الف) هروئین (wy‏ کوکائین 
ج) حشیش د) ماری جوانا 


| تداخلات کوکائین 

۱-دربرخی موارد همزمان با مصرف کوکائین از داروهای سداتیو یا الکل 
استفاده می‌شود تا از شدت اضطراب و تحریک پذیری ناشی از Crash‏ کاستد 
شود. 

۲-ترکیب کوکائین و هروئین تزریقی (که به آن 0211 Speed‏ با Snow ball‏ 
یا دینامیت گفته می‌شود) نیز گاهی استفاده می‌شود. متأسفانه این ترکیب 
می‌تواند منجر dy‏ مرگ ناگهانی شود. 

۴ -درافرادی که کوکائین را قبل از )9 نزدیک به) نوشیدن الکل مصرف 
می‌کنند, متابولیتی به نام کوکا اتیلن تولید می‌شود که در مرگ ناشی از کوکائین 
نقش دارد. 


@Tabadol. Jozveh 
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شکل ۱۴-۴. حشیش وماری‌جوانا 


بیمارمرد جوانی Cul‏ که متعاقب مصرف ماده‌ای نامعلوم در حالی 
که چشمان قرمزو برافروخته دارد و در معاینه دهان بیمار خشک است. ضعف 
عضلانی و آناکسی دارد. به اورژانس آورده شده است. با توجه به علائم بیمار, 
مصرف کدام ماده زیر محتمل می‌باشد؟ 

(پرانترنی اسفند ٩۴‏ - قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 


الف) حشیش ب) کتامین 
د) متادون 


ج) کوکائین 


انواع: 
داروهای توهم زا شامل لیزرژیک Apel‏ دی اتیل آمید (LSD)‏ مسکالین» 
Psilocybin‏ و Ibogaine‏ می‌باشند . 


LSD 


قوی‌ترین داروی توهم‌زا cowl LSD‏ این دارو از طریق تداخل با رسپتور 
سروتونین در کورتکس مغزی و لوکوس سرلئوس عمل می‌کند. البته مکانیسم 
دقیق سایکواکتیو آن ناشناخته است. 

#اعلایم 

۱-درعرض ۳۰ دقیقه از خوردن دارو آثار سمپاتومیمتیک شامل میدریا 
هیپرترمی. تاکی‌کاردی» افزایش فشارخون. عرق‌ریزش» خشکی دهان, افزایش 
برانگیختگی, ترمور و تهوع ظاهر می‌شوند. 


اثرات دارو 

2 اضرا فارماکولوژیک: ارات این مواد ناشی از متابولیت‌های 
-٩-8‏ تفراهیدروکاناپیصول اسست. ایسن متابولیست dp‏ رس‌تورهای pel‏ 
کانابینوئیدی در «CNS‏ نخاع و سیستم عصبی محیطی متصل می‌شود. روش 
اولیه مصرف به صورت تدخین می‌باشد و طی ۲ دقیقه, تغییرات خلق و اثرات 
مسمومیت مشاهده می‌شود و یک ساعت بعد به پیک خود می‌رسد. 

2 انرات فیزیولوژیک: ارات فیزیولوژیک این ماده وابسته به دوزو 
شامل این موارد است: افزایش ضربان ld‏ احتقان ملتحمه. خشکی دهان» 
ترمور ظریف» ضعف عضلانی و آتاکسی. 

انرات روانی: شامل یوفوریا. افزایش درک رنگ‌ها و صداهاء 
خواب‌آلودگی, عدم‌توجه و عدم‌توانایی یادگیری مطالب جدید است. 

eye‏ در مصرف‌کنندگان مزمن: تحمل (تولرنس) و وابستگی 
فیزیکی رخ می‌دهسد. مصرف‌کنندگان مزمن ممکن است علایم خفیف ترک 
را تجربه کنند که شامل تحریک‌پذیری بی‌قراری. بی اشستهایی, بی‌خوابی و 
هیپرترمی خفیف می‌باشد. dy‏ ندرت ممکن است سایکوز حاد و حملات پانیک 
اتفاق بیفتد. 


| درمان 


درمان pile‏ ترک کانابیس‌ها حمایتی 9 شامل اطمینان‌بخشی 9 
بنزودیازپین ها (در بیماران شدیدا آژیتد) است. کانابینوئیدها در موارد زیر به 


عنوان دارو 4 کار می‌روند: 

۱-دربیماران دچار کانسر که تحت شیمی‌درمانی قرار می‌گیرند به عنوان 
ضدتهوع به کار می‌رود. 

۲ -دربیماران سرطانی یا مبتلا Ga gl ay‏ جهت تحریک افزایش وزن 
استفاده می‌شود. 


۳ -برای درمان گلوکوم به کار می‌رود. 


www.kaci.ir 


@Tabadol_Jozveh 


ریه / فصل ۱۳ ۰ سوءمصرف مواد و الکل (مسمومیت‌ها) 


ایجاد کند. بیماران ممکن است دچار هیپرتانسیون. تاکی‌کاردی. هیبرترمی » 
نیستاگموس دو جهتسه, تکلم مختل آتاکسی توهم آژیتاسیون شدید و 
رابدومیولیز شسوند. در صورت واکنش شدید. بیمار در حالت کوما آورده می‌شود 
درحالی که چشم‌هایش بازاست و مردمک‌ها dy‏ طور نسبی متسع شده‌اند. 
ele‏ حالتء پاسخ یه درد کاهش یافته و دوره‌های کوتاه تحریک و سفتی 
عضلانی مشاهده می‌ شود . ۲ 

GRR‏ گاهسی اوقات مصرف‌کتندگان ۳0 دچار افزایسش بحرانی 
فشارخون. تشسنج و رفتار عجیب و غریب (معمولا تهاجمی) می‌شوند که 
احتمال دارد منجر به خودکشی با خشونت نسبت dy‏ دیگران شود. 

می‌شود اما بزرگ ترین مشکل. تمایل شدید dy‏ مصرف دارو (Craving)‏ است. 

El‏ درمان: درمان بیماران شامل موارد زیر می‌باشد: 

۴-هالوپریدول جهت توهمات شدید. ۵-اقدامات مراقبتی جهت پیشگیری 
از خودکشی. ۶-شستشوی مداوم معده و اسیدی کردن hol‏ با تزریق وریدی 
کلرید آمونیوم با اسید اسکوربیک می‌تواند به دفع دارو کمک کند اما در صورت 
وجود رایدومیولیز, خطر نارسایی کلیه )\ افزایش می‌دهد . 


کتامین 


کتامین یک داروی سریع‌الاثر است که جهت بیهوشی عمومی به کار می‌رود 
و برخلاف داروهای هوش‌بر, فقط سرکوب مختصر در تنفس ایجاد می‌کند و 
به نظرمی‌رسد سیسستم قلبی -عروقی را تحریک می‌کند. عوارض ناخوشایند 
کتامین شامل دلیریوم و توهم, استفاده ازآن را به عنوان یک داروی هوشبر 
محدود کرده است. ۱ 

کتامین هم مثل ۳۳ یک هوشبر Dissociative‏ است . به علاوه, کتامین 
دارای اجزاء آنالژزیک و همچنین فراموشی‌آوراست اما نسبت به PCP‏ کمتر 
موجب کنفوزیون و رفتار تهاجمی و غیرمنطقی می‌شود. 


ee ces el 
حلال‌های ارگانیک شامل تولوئن (چسب هواپیما و رنگ اسپری).‎ ۱ 
استون. گزیلن و‎ HAS تینررنگ نقاشی, گازوتیل, تتراکلرید کربن. پولیش‎ 
پاک‌کننده‌های چربی.‎ 

۲ گازها از جمله بوتان» پروپان» محرک‌های آثروسلی و هوشبرها pl)‏ 
کلروفرم. هالوتان و نیتروز اکساید) 

۳ - نیتریت‌ها از جمله سیکلوهگزیل نیتریت» آمیل نیتریت» بوتیل نیتریت 
(خوشبو کننده اتاق) 


| www. kaeiir 


Desired 
effects 
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effects 


~Visualand-— 
acoustic: 

_ hallucinations 
_Synesthesia 
C. Effects of LSD 


__ trips \ 


Depression 
illusion 
Flashbacks 


شکل ۱۳-۵. اثرات LSD‏ 


۳-طی ۲ ساعت از دریافت glo‏ اثرات فعال‌کننده روانی (Psychoactive)‏ 
بروز می‌کنند as‏ عبارتند از: افزایش ادراک (رنگ‌هاء «logy‏ صداها و سایر حس‌ها). 
اختلال تصور از بدن خود, تغییرات خلق و توهمات بینایی (شکل ۱۴-۵). 

۳ بعد از حدود ۱۲ ساعت. علایم شروع به فروکش می‌کنند اما خستگی و 
۲ ممکن است تا روزهای بعد ادامه داشته باشند. 

۴ -امکان دارد عود کوتاه‌مدت توهمات (Flashbacks)‏ روزها و حتی 
هفته‌ها بعد ا زآخرین روز اتفاق بیفتد اما gone‏ بدون درمان برطرف می‌شوند. 

2] درمان: حملات Sil‏ در یک محیط حمایتی درمان می‌شوند. برای 
بیماران شدیدا آژیته می‌توان از بنزودیازپین‌ها استفاده کرد. 


ors 


(IRS PE)‏ آقای ۱٩‏ سساله‌ای با شسکایت تبش قلب. لرزش docs‏ تهوع 
و استفراغ مراجعصه نموده اسست. در معاینه هیپرترمی, تاکی‌کاردی, ترمور, 
mmHg‏ ۱۰۰/ 13۳-۱۷۰ دارد. همراه وی ذکرمی‌کند که حدود ۲۰ دقیقه قبل, 
پیمار داروی ناشناخته‌ای را به صورت خوراکی مصرف نموده است. در عرض دو 
ساعت بعد. بیمار دچار اختلال ALS‏ همراه با هالوسیناسپون بینایی می‌شود. 


مصرف alas‏ داروی زیر محتمل‌تر است؟ (دستیاری -اسفند (AN‏ 


الف) ماری‌جوانا ب) هروئین 


LSD د)‎ 


این داروها موجب JS!‏ در درک صدا و تصوير شده و احساس جدا شدن 
ایجاد می‌کنند بدون AS‏ موجب توهم شوند. این داروها شامل فن‌سیکلیدین 


فن سیکلیدین PCP)‏ © 


یک داروی توهمزا و اعتیادآورقوی است که اثر تحریکی of‏ مشابه 
آمفتامین است و می‌تواند احساس سرخوشی. قدرت و شکست ناپذیری 


- @Tabadol: Jozveh 


: می‌تواند ناشی از تمام موارد زیر باشد. بجز:‎ Ecstasy 
الف) آریتمی‌های قلبی ب) هیپوترمی‎ 
ج) خونریزی مغزی د) تشنج‎ 


۱ (پرانترنی -اسفند ۲ (A‏ 


مراجعه کرده‌اند. در شسرح حال اخذ شده ازایشسان ورزش پرورش اندام انجام 
داده و درطی ۲ سال اخیربه توصیه مربی خود از داروی Depo-Testosterone‏ 
استفاده نموده‌اند. با توجه به داروی مصرفی کدامیک از عوارض زیر در ایشان 


انتظار نمی‌رود؟ (پرانترن ی اسفند ۹۶ - قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 
الف) پرخاشگری ب) لنفادنوپاتی محیطی 
چ) آکنه د) تغییرات سطح کلسترول خون 


توضیح: ؛ با توجه به جدول ۲- -۱۴ 


Next Level 


یادم باشد که 


۱-درسطح خونی Poe mg/dl‏ مسمومیت با er‏ اغلب وق و 
کوما رخ می‌دهد. سطح خون mg/d]‏ ++ اغلب MAT‏ است. 

۳ -سندرم ترک الکل در ۳ مرحله ایجاد می‌شود: 

الف) علایم و نشانه‌های مینورترک ۶-۱۳ ساعت بعد از قطع 
اتانول و در اثر افزایش تحریک‌پذیری مرکزی ایجاد می‌شوند. این علایم 
شامل اضطراب. ترمور, تحریق, تاکی‌کاردی اسهال و بی‌خوابی می‌باشند . 

ب) علایم هیپراکتیویتی سیستم عصبی اتونسوم. آغلب در عرض 
۱۲-۴ ساعت ایجاد شده و شامل افزایش پاسخ‌های تکانشی. 
کابوس‌های شبانه و توهمات بینایی» می‌باشند. 

ج) تشنجات ناشی از ترک الکل که به آنها 1۳0۳0815 نیز گفته می‌شود. 
۱۲-۴۸ ساعت بعد از قطع اتان ول و در حدوداً ۲-۵ ازالکلی‌ها روی 
می‌دهند . . این تشنجات تونیک و کلونیک هستند. ۱ 

۳ -دلیریوم ترمنس (DTS)‏ با دلیریسوم .توهمات» اختلال 
جهت‌یابی, ترمور و آژیتاسیون مشخص می‌شود. 

pepe دارویی هستند که جهت کاهش‎ Lac بنزودیازپین‌هسا‎ F 

" و کاه‌ش خطرتشنج و دلیریسوم ترمنس در مبتلایان به ترک الکل ‏ 
(Withdraw)‏ به کار می‌روند. 
۵-درموارد مصرف بیش ازحد (Overdose)‏ بنزودیازپین‌هاء . . 
دپرسیون تنفسی مهمترین خطراست. فلومازنیل که آنتاگونیست رقابتی ‏ . 
بنزودیازپین‌ها می‌باشد را می‌توان به صورت داخل وریسدی در چنین 
مواقعی تجویزنمود. 


sel bats ی‎ ۱ 


این مواد اغلب توسط کودکان و بزرگسالان جوان مورد استنشاق قرار 
می‌گیرند و بعد از چند دقیقه» موجب سرگیجه و مسمومیت می‌شوند. مواجهه 
طولانی‌مدت با استفاده روزانه می‌تواند منجربه ازدست دادن شنوایی. سرکوب 
مغزاسستخوان. آریتمی قلبی. دژنراسیون مغزی, نوروپاتی محیطی و صدمه به 
کبد و کلیه یا ریه شود. گاهی بعد از استفاده طولانی. یک راش تیپیک به نام 
Glue sniffer‏ در اطضراف دهان و بینی دیده می‌شود. در موارد نادر ممکن 
است "مرگ" رخ دهد که اغلب ناشی از هیپوکسمی. آریتمی قلبی, پنومونی يا 
آسپیراسیون مواد حاصل از استفراغ در زمان pre‏ هوشیاری می‌باشد . 

سم‌زدایی به ندرت برای بیمارانی که این مواد را مورد سوء‌مصرف قرار 
می‌دهند ضروری است اما ممکن است درمان روانیزشکی برای جلوگیری ازعود 
لازم باشد . 


نارسایی مغزاستخوان عارضه مصرف طولانی‌مدت کدامیک از 


داروهای زیر است؟ (دستیاری -اسفند ۸۲) 
الف) کوکائین ب) تولوئن 
د) LSD‏ 


ج) مورفین 


داروهای Designer‏ به داروهای صنعتی و غیرقانونی گفته می‌شود که 
قدرتشان در مقایسه با ماده اولیه, افزایش یافته است. شایع‌ترین این داروها؛ 
آنالوگ‌های فنتانیل» میریدین پیپرازین و مت‌آمفتامین‌ها هستند. 

۱-مشتقات شناخته شده فنتانیل عبارتند از: آلفا متیل فنتانیل» 
پارافلوروفنتانیل و۳ ote‏ فنتانیل. ازآنجایی که این داروها تقریبً ۱۰۰۰ بار 
قوی‌تراز هروئین هستند مواردی از مصرف بیش از حد آنها منجربه دپرسیون 
تنفسی و مرگ شده است . 

۲ -مشتقات اصلی میریدین شامل ۷۲۳۳۳ و MPTP‏ هستند که هر 
te 99‏ | هروئیسن موجب یوفوریا می شوند. در برخی افراد» 1۷1۳1۳ موجب 
دژنراسیون نورون‌های ماده سسیاه مغز می‌ شود و شکل غیرقابل بازگشتی از 
بیماری پارکینسون ایجاد می‌نماید. 

۳ - پیپرازین‌ها دسته جدیدی از داروهای طراح هستند که 
به عنوان قرص‌های مهمانی فروخته می‌شوند. شایع‌ترین این ترکیبات» 
نزیل پیپرازین (BZP)‏ است. 
پیپرازین‌ها و آمفتامین‌ها علایم مشابهی ایجاد می‌کنند. بنابراین 
مسمومیت با پیپرازین ممکن است dy‏ عنوان مسمومیت با آمفتامین تشخیص 
داده شسود. به علاوه. با فرآیندهای رایج غربالگری نمی‌توان پیپرازین‌ها را 
شناسایی کرد بلکه نیاز به آنالیز سم شناسی مناسب دارد. 

مشتقات صنعتی آمفتامین و مت‌آمفتامین با نام متیلن دی اکسی اغلب 
باعنوان "اکستازی" شناخته می‌شود. این داروها موجب تحریک CNS‏ و 
ایجاد توهم می‌شوند. همچنین می‌توانند خلق را بالا برده و موجب افزایش 
عزت نفس (Self-esteem)‏ شوند . ممکن است حملات حاد Sih‏ اضطرابء 
پاوانویاء توهم تاکی‌کاردی نیستاگموس. آتاکسی و ترمور ایجاد کنند. 
www.kaci.ir‏ 


@Tabadol_Jozveh 


ریه / فصل ۱۳ o‏ سوءمصرف مواد و الکل (مسمومیت‌ها) 


ار ee‏ ۱ 
یوفوریا os‏ تفکروزمان Sh‏ حوبلیگی i‏ توجهء ae ms‏ وهماهگی: Sh cee‏ 
ee ed‏ توهمات هیپرتانسیون. انفارکتوس میوکارد؛ مرگ » علایم |“ اعتیاد د وترک_ Pe ee‏ ۳ 
کاهش درد واضطراب احساس سلامتیء کاهش مهار خلق ناپایدان اختلال قضاوت؛ و id‏ 
اختلال هماهنگی وحافظه» سرکوب و Arrest‏ تنفسی» ء اعتیاد 

سدیشن, خوابآلودگی» گیجی Dizziness)‏ 

اختلالات بینایی و گوارشی» احتباس ادراری» فراموشی در مدت زمان تأثیردارو 

سدیشن, خوابآلودگی» گیجی Dizziness)‏ 

سدیشن» خوا بآلودگی: دپرسیون»؛ هیجانات غیرعادی ro)‏ تحریک‌پذیری: Lang‏ قضاوت» گیجی وتکلم مختل 
خوابآلودگی. گیجی. تهوع واستفراغ؛ سردرد؛ ازدست رفتن هوشیاری» توهمات» آزدست رفتن دید محیطی» نیستاگموس 
oes‏ رفتن رفلکس‌هاء تشنج کوماء مرگ 

افزایش سرعت ضربان قلب و فشارخون. عملکرد مختل. کاهش حافظه» ce yS‏ تهوع و استفراغ 

احتمال کاهش فشارخون وسرعت ضربان قلب» حملات پانیک. خشونت؛ تهاجم. افکار خودکشی»کاهش اشتهاء دپرسیون 
دردوزهای AL‏ دلیریوم دپرسیون» سرکوب » ‘cents Arrest‏ فراموشی درزمان تأثیردارو 

تغییرادراک و احساس» تهوع اختلالات روانی مزمن, اختلالات مداوم ادراک Flashbacks)‏ 

Flashbacks :LSD‏ اختلال Shot bub‏ توهم زا 

(1آومسکالین: افزایش gles‏ بدن» سرعت ضربان قلب وفشارخون» کاهش اشتهاء بی‌خوابی: کر ضعف؛ ترمور» 
رفتارتکانشی وتغییرات سریع در عواطف 


عصبی شدن, پارنویا؛ حملات پانیک 

رفع درد» یوفوریا؛ خوابآلودگی: سرکوب 5 ice Arrest‏ مردمک‌های Pinpoint‏ تهوع کنفرزیون؛ یبوست. سدیشن: 
کاهش هوشیاری؛ تشنج» clays‏ تحمل (تولرنس) و اعتیاد 

آنالژزی؛ سدیشن و سرکوب تنفسی کمتراز مورفین 

شل‌کننده عضلانی؛ اثرآنالژزی: دو برابر قوی‌تراز مورفین 

اثرآنالژزی ۸۰-۱۰۰ بار قوی‌تراز مورفین 

راه‌رفتن بدون تعادل (Staggering gait)‏ 


افزایش سرعت ضربان lb‏ فشارخون ودمای بدن» احساس نشاط. افزایش انرژی و هوشیاری ذهنی:ترمون ضربان قلب 
نامنظم یا سریع» کاهش استهاء تحریک پذیری. اضطراب. پانیک. پارانویاء رفتار خشن» سایکو کاهش وزن» بی خوابی؛ 
نارسایی قلبی» »تشنج» » کوما 

تنفس سریع؛ lag‏ فقدان هک ؛ بی‌قراری؛ دلیریوم؛ پانیک. رفتارتکانشی» بیماری پارکینسون. تحمل» » اعتیاد 
فزیش یا کاهش فشارخون, حملات سایکوتیک, مشکلات گوارشی 

کاهش حافظه؛ آسیب قلبی و نورولوژیک اختلال حافظه ویادگیری» تحمل, اعتیاد. مشکلات شدید دندان 

درد قفسه‌سینه؛ نارسایی تنفسی, تهوع درد شکم. 60 سوءتغذیه» آسیب بینی به علت مصرف استنشاقی 

اثرات خفیف توهم‌زایی: افزایش حساسیت لمسی» احساس همدردی؛ Sp)‏ تعریق» نیستاگموس, آتاکسی. کرامپ‌های 
عضلانی» اختلال حافظه ویادگیری» کاهش مهار دندان قروچه 

درد قفسه سینه؛ پارانویا؛ توهم» حملات پانیک. دلیریوم برانگیخته شده؛ رابدومیولین نارسایی ads‏ احتمال بالا از جهت 
سوء‌مصرف واعتیاد 


تحریسک» عدم وجود مهار سردرد؛ تهوع يا استفراغ, تکلم مختل, ازبین رفن هماهنگی حرکتی, ویزینگ, کاهش 
هوشیاری؛ کرامپ؛ کاهش وزن» ضعف عضلانی. دپرسیون اختلال حافظه, آسیب به سیستم نورولوژیک و قلبی عروقی: 
مرگ ناگهانی 

اثرات مسمومیت ندارد 

هیپرتانسیون, لخته شسدن pt‏ تغییرات کلسترول رفتار خشن وتهاجمیء آکنه. کانسرپروستات» کاهش تولید 
اسسپرم؛ بیضه‌های چروکیده. بزرگ شدن پستان‌ها» در زنان: نامنظم شدن پریودهاء ایجاد موی ناحیه چانه وسایرویتگی‌های 
مردانه 


gua‏ ۰۱۳-۲ داروهایی که به طور شایع مورد سوءمصرف قرار می‌گیرند 


6) 
کانابینوئید‌ها‎ B 


oe? 
ماری‌جوانا‎ e 


2 162 رماری‌جوانای صنعتی) . 
2 داروهای سداتیو - خواب‌آور رسرکوب‌کننده (CNS‏ 


- بنزودیازپین‌ها )42 جزفلونیترازپام) 
- فلونیترازپام 

- داروهای خواب‌آور 

- بارپیتورات‌ها 


CHB ۵ 


8 داروهای Dissociative‏ 
PCP -‏ وآنالوگ‌های آن 


= مسکالین 
Psilocybin -‏ 


8 اپیوئیدها و مشتقات مورفین 


- کدئین 

- اکسی‌کدون 
- هروئین 

- مورفین 

- تریاک (اپیوم) 


3 محرک‌ها 


Pe or 
متیل فنیدیت‎ - 

cal‏ مت‌آمفتامین 

-کوکالین 

- 1۷1103۷۸ «متیلن دی اکسی مت آمفتامین) 


Cathinone -‏ صنعتی 
Mephedrone -‏ 


- متیلن 


مواد  eter‏ ای 


2 استروئبدهای آنابولیک 


www.kaci.ir 
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1 (۱-علایم ترک ناشی ازآمفتامین‌ها شسبیه به علایم تسرک کوکائین 
- می‌باشد ولی سایکوزحاد و پارانویا اغلب درآنها واضح‌تردیده 
Rack cod tale‏ 


۲ کوکاتین یک داروی سمپاتومیمتیک قوی است و می‌تواند 
موجب تاکی‌کاردی. هیپرتانسیون, «Aly SU‏ هیپرترمی, آژیتاسیون, اتساع 


مردمک. وازوکنستریکشن محیطی و تشنج شود. 


۳ کوکائین ممکن است منجر dy‏ ایسکمی میوکارد و آریتمی و به 
ندرت MI‏ در افراد جوان با شریان‌های کرونری نرمال شود. 
۱۴-آثار فیزیولوژیک حاد کانابیس (ماری‌جوانا و حشیش) وابسته dy‏ 


1 دوزبوده و شامل افزایش hyo‏ قلب. احتقان ملتحمه. خشکی دهان. 


ترمور خفیف, ضعف عضلانی و آتاکسی می‌باشند. 

LSD - ۵‏ قوی‌ترین داروی توهم‌زا می‌باشد و از طریسق 
تداخل با رسپتورهای سروتونین در کورتکس مغزو لوکوس سرولتوس 
Jos‏ می‌نماید. در عرض ۲۰ دقیقه از مصرف خوراکی,» آثار 


سمپاتومیمتیک شامل میدریاز هیپرترمی. تاکی‌کاردی. افزایش 


فشارخون, تعریق. خشکی دهان, افزایش آگاهی, ترمور و تهوع ظاهر 
می‌شوند. 

۶ مشتقات.صناعی متیلن‌دیاکسی آمفتامین 9 مت‌آمفتامین. 
7 تنامیسده می‌شوند. این داروها می‌توانند موجسب تحریک 
CNS‏ و alow!‏ توهمات شوند. آنها می‌توانند خلق را بالا برده موجب 
افزایسش اعتمادبه نفسس شوند و ممکن است حملات حاد پانیک» 
اضطراب. پارانویا؛ توهمات. تاکی‌کاردی. نیسستاگموس. آتاکسسی و ترمور 
ایجاد کنند. 


وف 


_ دکتر کامران احمدی در 
nstagram.com/kamran_aom‏ 


SS 


" ۶ -علایم ترک بنزودیازپین‌ها عبارتند از: اضطراب شدید بی خوابی, 
تحریک پذیری. تغییرات ادراکی» حساس شدن نسبت dy‏ نور و صداء 
سبایکوز توهمات, تپش قلب. هیپرترمی, تاکی‌پنه. اسسهال. اسپاسم 
عضلانی, ترمور و تشنج. 

۷-مصرف بیش ازحد اوپیوئیدها موجب احتقان ریوی و در نتیجه 
سیانوز و دیسترس تنفسی می‌شود و می‌تواند منجر به کوما گردد. سایر 
تظاهرات شامل مردمک‌های ته سنجاقی point)‏ ۳1) و تشنج می‌باشند. 
۸-ذرموارد مصرف بیش از حد (Overdose)‏ اوپیوئید‌هاء ابتدا Jub‏ 
وضعیت تنفسی بیماررا ارزیابی تمود و بیماررا از نظر تنفسی مراقبت کرد. 
نالوکسان باید به صورت داخل وریدی تجویز شود و هر ۲-۳ دقيقه دوزآن 
با میزان بیشتری تکرار می‌گردد. 
شامل تاکی‌کاردی» هیپرتانسیون. هیپرترمی» تاکی‌آریتمی قلبی, ترمور. 
تشنج و lag’‏ مشخص می‌شوند. بیمار ممکن است دچار تحریک‌پذیری: 
پارانویاء رفتارهای استریوتایپ و توهمات بینایی. شنوایی یا لمسی شود. 
ممکن است تصویر بالینی شبیه به سایکوز اسکیزوفرنیک حاد ایجاد گردد. 
۰ -درمان در موارد سوء‌مصرف آمفتامین‌ها به صورت زیر می باشد: 
الف) فراهم کردن Sy‏ محیط آرام و ساکت 
ب) تجویز بنزودیازپین‌ها جهت اضطراب و سدیم نیتروپروساید 


جهت هیپرتانسیون شدید. 
ج) داروهای آنتی سایکوتیک مانند هالوپریدول می‌توانند آژیتاسیون 
و سایکوز را کاهش دهند. 


د) اسیدی کردن ادرار با کلرید آمونیوم جهت تسریح دفع آمفتامین. 


@Tabadol_Jozveh 


مباحثی که بیشترین سوالات را به خود اختصاص داده‌اند (به ترتیب): 
۱-افتراق دلیریوم از دمانس» ۲- سقوط در افراد سالمند(افتادن)» ۳-انواع بی‌اختیاری ادرار 


جدول ۰۱۵-۱ تغییرات عملکرد فیزیولوژیک با سن (۱۳امتحانی) . 


و 

حواس خاص پیرچشسمی: کدورت gd‏ کاهمش شنوایی» کاهش 
چشایی وبویایی 

قلب و عروق اختلال عملکرد انقباضی داخلی als ren‏ هدایت 
قلبی, فزایش مسفتی بطنی و کاهش پرشدن بطن‌هاء افایش 
فشارخون سیستولی» اختلال عملکرد بارورسپتور 

تنفس کاهش الاستیسیته ayy‏ کاهش ظرفیت حداکثرتدفس» کاهش 
کلیرانس موکوس» کاهش فشاراکسیژن شریانی (PO2)‏ 

گوارش کاهش موتیلیته مری و کولون 

GFR کاهش‎ ads 

ایمنی افت ایمنی سلولی کاهش تعداد سلول‌های eT‏ افزایش 
cae‏ ین ۰ Helper ۳ ie‏ [ 
آنتی‌ژن‌های شناخته شده. ale‏ خودایمنی (اتوایمونیتی) 

آندوکرین کاهش پاسسخ هورمون‌ها به تحریک» اختلال تحمل گلوکن 
کاهش آندروژن‌ها واستروژن‌هاء کاهش پاسخ نوراپی‌نفرین 

اعصاب اتونوم اختلال پاسسخ به محرومیت از مایسات, افت رفلکس 
بارورسپتور افزایش حساسیت به هیپوترمی 

اعصاب مرکزی کاهش سترعت Processing‏ وزمان واکنش: کاهش سلیش 
بودن کلام سخت ودشوارشدن یادگیری مطالب جدید 

عضلاتی استخوانی کاهش تود ده عضلانی 


PO2= Partial pressure of oxygen 


۲ -بیماری‌های همزمانی که موجب کاهش عملکرد. ناتوانی و نگهداری 
ج) اختلال بینایی 


www.kaci.ir 


آنالیز آماری سوالات فصل ۱۵ 


0 درصد سوالات فصل ۱۵ در۲۰ سال اخیر: ناچیز - 


مقدمه و اهمیت 


طی قرن گذشته تعداد آمریکایی‌های مسن‌تر از ۴۵ سال aa‏ 5 نفر 
به نزدیک ۴۵ میلیون نفر افزایش یافت. طی ۲۵ سال آینده جمعیت پیرتراز 
افزایش خواهد یافت. 


© فنوتیپ نحیفی (Frailty)‏ 

تغییرات بیولوژیک پیری» حاکی از افزايش آسیب‌پذیری در برابر بیماری‌ها 
و افت عملکرد است که حالتی به نام نحیفی Frailty)‏ را ایجاد می‌کند . 
diol pais ۵‏ نحیفی عبارتند از: 

(Weight loss) کاهش وزن‎ ۱ 

۲-ضعف و سستی» بی‌بنیه‌گی (Weakness)‏ 

(Poor endurance) اندک‎ food. ۳ 

(Slowness) کندی‎ ۴ 

۵-عدم فعالیت (Inactivity)‏ 
وجود ۲ مورد یا بیشتر از موارد فوق را نحیفی گویند. 

[GEG‏ نحیفی موجب عوارض زیر در سالمندان می‌شود: ۱-سقوط و افتادن 

(Falls)‏ ء ۲ کاهش تحرک و فعالیت. ۳-ناتوانی در انجام فعالیت‌های روزمره 
زندگی» ۴-بستری شدن در بیمارستان و ۵-مرگ 


Hl‏ بیماری‌های همزمان: سالمندان با بالارفتن سن به بیماری‌های مزمن 
و کاهش عملکرد مبتلا می‌شوند. 

۱-بیماری‌ه ای همزمانی که مرگ و میررا درسالمندان بالا می‌برند. 
عبارتند از: (AN‏ بیماری‌های قلبسی. ب) سرطان. ج) سکته مخزی. 
د) بیماری ریوی» ه) آلزایمر 
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جدول ۱۵-۷. تظاهرات غیراختصاصی بیماری در سالمندان 
9 رات عیرا صی بیماری در | 


۸۰ امتحانی) 


تغییردر وضعیت منتال (مهمترین نشانه دررسالمندان) 


ee ۳ 


2 انفارکتوس میوکارد 


تب 

کاهش فعالیت 

تغییردر وضعیت منتال 
کاهش فعالیت 

هیپوترمی 

تغییردر وضعیت منتال 
آنورکسی (بی‌اشتهایی) 
فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ 


درد سینه 


8 هیپرتیروئیدی 


یبوست 
خستگی 

افزایش وزن 

اختلال شناختی 

FIT 

کاهش فعالیت 
تغییردر وضعیت منتال 
سقوط وافتادن 
خستگی 

تغییردر وضعیت منتال 


& افسردگی 


ه اختلالات الکترولیتی 


بدخیمی 


ها آمبولی ریه 


۵ کمبود ویتامین 


8 احتباس مدفوعی ceeds reid‏ منتال 


بی‌اختیاری ادراری 
تغییردر وضعیت منتال 


& ۲ 


La]‏ فارما کوکینتیک و فارما کودینامیک: فارماکوکینتیک و فارماکودینامیک 
مختل در اتفاقات ناگوار دارویی رکه از She‏ شایع بستری شدن و موربیدیتی در 
سالمندان هستند) نقش مهمی ایفا می‌نمایند. 

۱-تغییرات شایع در فارماکوکینتیک شامل تغییر ترکیب بدن, با افزایش 
ذخایر چربی و کاهش آب بدن است. در اثر این پدیده داروهای محلول در 
چربی مانند بنزودیازپین‌ها مدت آثر بیشتری می‌پابند. 

۲ -کاهش GFR‏ وابسته «py as dy‏ کلیرانس بسیاری از داروها مانند 
آتنولول, دیگوکسین و لیتیوم را کم می‌کند. محاسبه دقیق کلیرانس کراتینین 
آگاهی بیشتری درانتخاب و تعیین دوز داروها را سبب می‌شود و ایمنی 
تجویز دارو را افزايش می‌دهد. 


۳-شخصی که چند بیماری همزمان دارد گاه لازم است ۶ تا ۷ دارو در روز 
ia‏ ره کل 

۴ ۵1(1 پایه آن دست اعمالی است که سلامت و بهداشت فردی را 
تأمین می‌نمایند مانند جابه‌جاشدن, حمام کردن, توالت رفتن, لباس پوشیدن 
وغذا خوردن. Jol STADLS‏ فعالیت‌های لازم برای زندگی مستقل به ویژه 
رانندگی, یا استفاده از وسایل نقلیه عمومی. پخت و پز, خرید. اداره داروهاء مور 
مالی. استفاده از تلفن by‏ سایر وسایل ارتباطی و انجام کارهای خانه می‌باشد . 
هر چقدر فرد در این امور ناتوان باشد احتمال وابستگی و اقامت در آسایشگاه 


ی 3 می‌شود . 
۵ -اختلال در ADL‏ موجسب افزایش خطر سقوط. افشسردگی و مرگ 
می‌شود . 


زر 
تظاهرات غیراختصاصی داشته باشند. عدم درک این پدیده منجر به ppd‏ 
تشخیص و درمان و افزایش مورتالیتی می‌شود. 

۱ -بیماران سالمند ممکن است دریک زمان مبتلابسه چند بیماری 
همزمان باشند, لذا مثلاً بیمار مبتلا به عارضه قلبی و COPD‏ که با علائم 
تنفسی مراجعه می‌کنند؛ ممکن است علتش تشدید 00۳۷ با عارضه قلبی 
یا هردو باشد. 

۲ -هیپرتیروئیدی در سالمندان Soo‏ است با آپاتی» Malaise‏ دپرسیون 
و خسستگی, بدون علامت کلاسیک ترمور, تاکی‌کاردی يا تعریق تظاهر یابد . 
همچنین نارسایی قلبی و یا فیبریلاسیون دهلیزی در افراد سالمند ممکن 
است به علت هیپرتیروئیدی باشد. 

۳ - هیپوتیروئیدی در سالمندان ممکن است با pte‏ غیراختصاصی 

cleo. ۴‏ بدن سالمندان ممکن است در جریان عفونت به طور قابل 
اعتمادی افزایش Luly‏ فقط دچار علائم موضعی شوند. WL LW‏ آستانه 
تعریف تب را به عنوان نشانه‌ای از عفونت باکتریال در سالمندان پایین‌تر 
در نظر گرفت . 

۵-اگرچه درد سینه هنوز شابع‌ترین و مهمترین نشانه بیماری‌های 
ایسکمیک قلب است؛ دیس‌پنه (تنگی نفس) در فقدان درد سینه به ویژه 
در سالمندان و مبتلایان به بیماری‌های همزمان متعدد علامت شایعی برای 
بیماری‌های ایسکمیک قلب است. 

۶-علایم غیراختصاصی بیم‌اری زمینه‌ای عبارتند از: تغییر وضعیت 
شعوری و منتال» مشکل در حفظ تعادل و سسقوط بی‌اختیاری ادراری تازه 
ایجاد شده و تغییر در عملکرد. این تظاهرات غالبا به عنوان "سندرم پیری" 
در نظر گرفته می‌شود. 


oe) 
اهمیت: مشکلات مربوط به داروها در سالمندان بسیار رایج هستند.‎ ]3 
بیماران سرپایی مسن‌تراز۶۵ سال به طور متوسط ۲ تا ۵ دارو مصرف می‌کنند.‎ 
each این فازوها اند نکانس وت مصرف یرای‎ fi Spy هزعن سکن سیف‎ 


می‌د هد . 


1- Cognitive decline 
www.kaci.ir 


| 
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ریه / فصل ۱۵ + بیمار سالمند (طب سالمندان) 


Lass of cognitive function 


@ Memory impairment 
(short- and long-term 
memory) 


Impairment of other 

higher cortical functions 

(abstraction, judgment, 
arithmetic, aphasia, apraxia, | 

agnosia, atten n) 


caer drawing 


as, Sey 
o. ۳ = ae 


ne copy Clock face 
(patient's drawing) 


Patient's 
copy 


4 


— 


Personality change, cognitive impairment 


شکل ۰۱۵-۱ دماتس 


0 آزمون از آزمون روانی گفتار؟ یا تست ظ Trail‏ برای بررسی 
عملکرد مبتلایان به دمانس استفاده می‌شود. 

oe ی‎ cal سقوط و‎ em دمانس‎ sai 
. و مشکلات تاش هستند‎ oe معرض‎ 

ارزیبی‌های بیشتر: مبتلایان به دمانس باید از نظرایمنی درارتباط با 
سلاح گرم. رانندگی و محیط خانسه مورد ارزیابی قرار می‌گیرند. بررسی داروها و 
معاینه فیزیکی شامل علایم حیاتی, بررسی کامل نورولوژیک و ارزیابی راه رفتن و 
تعادل بسیار مهم هستند. 


2 اهمیت: افتراق دمانس از دلیریوم در سالمندان بستری در بیمارستان 
بسیارمهم است. دلیریوم شروع حاد داشته و موجب اختلال سراسری عملکرد 
شناختی می‌شود در صورتی که دمانس سیری مزمن داشته و حوزه شناختی 
خاصی را تحت تأثیر قرار می‌دهد. مبنای افتراق دمانس و دلیریوم "تاریخچه و 
سابقه" است که البته ممکن است dy‏ راحتی در دسترس نباشد. 


4- Verbal fluency test 
www.kaci.ir 


۳ تییرات فا رماکودیتامیک falas‏ کاهتن حساسیت ds‏ برخی دآووها 
که به طور GLE‏ تجویز می‌شوند مانند بتابلوکرها و افزایش حساسیت به 
داروهای دیگر مانند نارکوتیک‌ها و وارفارین است. 

۴ -داروهایی که به طور gore‏ با عوارض ناخواسته همراه هستند 
عبارتند از: وارفارین. آنالژزیک‌ها (به ویزه نارکوتیک‌ها و (NSAIDs‏ 


آنتیهیپتنسسیوها (ب ویژه مهارکنندههای ۸و دیورتیک ها انسولین 
bind gals ie eae ey 3 ۵‏ 


کم یا قطع کنید. 


[5] اپید میولوژی: با بالا رفتن egw‏ شیوع دمانس rer‏ ۳37 به 
طوری که ۲۰-۵۰ افراد بالای «flu AD‏ دمانس دارند. 

El‏ انواع: انواع دمانس عبارتند از: 

۱-بیماری آلزایمر 

۲ -دمانس جسم لوی 

۴ -دمانس عروقی 

۴-اگردمانس عروقی و بیماری آلزایمربه طور همزمان و در همراهی با هم 
وجود داشته باشند ay‏ آن دمانس با علت مرکب (Mixed etiology dementia)‏ 
اطلاق می‌گردد (شکل ۱۵-۱). 

(2] تظاهرات بالینی: دمانس در بیشتر موارد با اختلال شناختی! تظاهر 
می‌یابد که سبب مختل شدن عملکرد فردی یا حرفه‌ای می‌شود. 

اختلال خفیسف شناختی (MCI)‏ هنگامی اطلاق می‌شود که فرد 
محدودیت‌های شناختی قابل yas ts‏ بدون تأثیر واضح بر عملکرد داشته 
باشد. مبتلایان به MCT‏ سالانه به احتمال ۱۵ دچار دمانس می‌گردند. 

[2] تشخیص: تشخیص براساس علایسم بالینی» شرح حال عملکردی که 
توسط مراقبین بیمار داده می‌شود. ارزیابی شناختی و معاینه بالینی صورت 
می‌گیرد. آزمون‌های شناختی که برای غربالگری دمانس Ay‏ کار می‌روند. 
عبارتند از: 

1۷۲0۸-1۰0 

۲-آزمون رسم ساعت Y(CDT)‏ 

Mini-Cog -آزمون‎ ۳ 

(MMSE) Mini mental status Examination (425%‏ تستی است که از 

حوزه‌های مختلف شناختیء بررسی به عمل می‌آورد اما معیاری جهت عملکرد 

اجرایی بیمار نیست. این تست در افراد با هوش بالاء حساسیت پایینی دارد و 
در آفراد با تعحصیلات اندک, اختصاصی بودن آن کم می‌شود. 


1- Cognitive 
2- Mild cognitive impairment 


3- Clock - drawing test (CDT) 
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ole‏ تدریجی 


۵ شروع ; 

سیر موج.گهگاه سا عمومً دار 

8 مدت ساعت‌ها تا هفته‌ها ماه‌ها تا سال‌ها 

8 هوشیاری غیرطبیعی, کم یا زیاد pres‏ طبیعی 

8 درک ایلوژن وتوهم شایع است معمولاً طبیعی 

abil ۵‏ حافظه آنی و اخیرمختل است حافظه اخیرودورمختل است 
a‏ افکار  (Disorganized) as‏ فقر محتوا (Impoverished)‏ 
ها گفتار Sealab‏ کند یا تند اختلال دریافتن واژه‌ها 

8 بیماری جسمی اغلب وجود دارد معمولاً وجود ندارد 

با دارو fevers‏ 


جیهت کنترل دلیریوم در بیمارستان (در بیمار بستری) کدام اقدام 
اولویت دارد؟ (پرانترنی شهریو ر ٩۷‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مضهد|» 
الف) تجویز داروهای نورولیتیک 
ب) فیکس کردن بیمار به تخت 
ج) حفظ پترن خواب و آگاهی مکرر به بیمار 
د) نگهداری بیمار به دوراز اطرافیان 


(CEB a 


(Mood) خلق‎ 

Me اپید میولوژی: سالمندان معمولا از‎ fl 
سال رنج می‌برند.‎ VO در رده سنی بالای‎ ۸۱۵-4 
میزان خودکشی سالمندان ۲ برابر جمعیت عمومی است و‎ 
. متعلق به مردان سفیدپوست مسن‌تر از ۸۵ سال است‎ Fox) پیشترین‎ 

i]‏ تظاهرات بالیفی: افسردگی در سالمندان می‌تواند به طور آتیپیک با 
مشکلات شناختی. عملکردی يا خواب علاوه بر شکایت از خستگی يا فقدان 
انرژی ظاهر شود. 

[ه غربالگری: چند روش برای غربالگری افسردگی در سالمندان مشتمل 
برپرسیدن دو سوّال ساده درباره خلق و عدم لذت از زندگی تهیه شده است 
(طی دو هفته گذشته احساس کسلی, افسردگی يا ناامیدی داشته‌اید؟ و طی 
دو هفته گذشته احساس بی‌علاقگی يا عدم لذت از کار و فعالیت داشته‌اید؟) 
پرسش‌نامه‌های طولانی‌تر جهت غربالگ ری عبارتن د از: GDS‏ (غربالگری 
افسردگی در سالمندان) ۲ و 130-9 (پرسش‌نامه سلامتی بیمار) ‏ است. 

2 درمان: کارآزمایی‌های اخیر نشان داده است که افزودن مشاوره dy‏ 
درمان فارماکولوژیک فواید مضاعفی برای سالمندان افسرده به همراه دارد. 

8 اضطراب: اضطراب هم مانند اقسردگی در میان سالمندان شایع است 
و ممکن است موجب علایم جسمانی و شناختی, بی‌خوابی بی‌قراری, سایکوز 
و گوشه‌گیری شود. 


ee‏ با شیوعی حدوداً 


2- Geriatric Depression Screen (GDS) 
3- Patient Health Questionnaire (PHQ-9) 


فرهنگی -۱ -افتشا اتی دکترکامرا ن احمدی 


2 شیوع: 1۲۵-۶۰ بیماران بستری در بخش‌های مراقبت‌های ویژه و 
حاد (ICU)‏ ادچار دلیریوم. co,‏ شوند . 

۵ عوارض و پيامدها: دلیریوم موجب پیامدهای زیر می‌شود: 

۱-افزايش روزهای بستری در بیمارستان (اقامت طولانی‌تر در بیمارستان) 

۲ -افزایش هزینه‌های بستری و مورتالیتی طی یکسال بعد 

۳ -افزایش بستری مجدد در بیمارستان (۸۱۲-۶۵ در ۶ (ole‏ 

۴-افزایش مورتالیتی در بیمارستان 

۵ -بروز دمانس 

i]‏ تشخیص: شبروع حاد کنفوزیون با دسیری مواج اختلال در سطح 
«oe lis‏ عدم توجه و افکار سازمان نیافته یافته‌های اصلی دلیریوم هستند. 
به کمک روش ارزیابی کنفوزیون (CAM)‏ می‌توان دلیریوم را تشخیص داد. 
yy‏ فاکتورها: ریسک فاکتورهای دلیریوم عبارتند از: سن بالاء 
اختلالات شناختی. بیماری‌های همزمان و کاهش بینایی و شنوایی. 

Ll‏ عوامل تسریع‌کننده: هیپوکسمی. اختلالات الکترولیتی, دهیدراتاسیون. 
سوءتغذیه و ترک الکل و داروها عوامل تسریع‌کننده و بروزدهنده دلیریوم هستند. 

Hl‏ درمان و پیشگیری 

۷212۵ غیردارویی: بازیابسی درک موقعیست!. حفظ الگوی 
خواب. حضور افراد خانواده یا مراقبت US‏ بسترو به حرکت درآوردن زودهنگام 
بیمار اساس slaManagement‏ غیردارویی است. : 

5610 دارویسی: درمنوازدی که روش غیردارویی موثر 
نباشد به کار برده می‌شود. همچنین در مواردی که احتمال آنسیب یا خطر 
به خود بیمار و دیگران وجود داشته باشد از داروها استفاده می‌شود. داروهای 
نورولپتیک جهت درمان دارویی به کار برده می‌شوند. 


(SRS AR)‏ آقای مسن ۸۰ ساله با سابقه بیماری قلبی در بیمارستان بستری 
شده اسست. از روز سوم بستری دچار pie‏ آژیناسیون و بی‌قراری می‌گردد. 
کدامیک از موارد زیر در مورد افتراق دلیریوم از دمانس صحیح می‌باشد؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهدا) 
از مشخصات دلیریوم می‌باشد . 

ب) طول دوره علائم در دماتس معمولاً چند ساعت تا چند هفته است. 


الف) مواج بودن علائم 


ج) بیماری جسمی در دمانس بیشتر از دلیریوم دیده می‌شود. 


د) بروز دلیریوم اغلب dy‏ صورت مزمن است. 


(fs BC)‏ آفای ۷۶ ساله‌ای از خانه سالمندان به دلیل اختلال حواس 
ay‏ شما ارجاع شده‌اند. در بررسی‌های انجام شده اولیه توسط پزشک خانه 
| سالمندان. تشخیص افتراقی دمانس pgs ol‏ مطرح شده است. کدامیک از 
وضعیت‌های زیر در بیمار به نفع دلیریوم می‌باشد؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه [gates‏ 

الف) شروع تدریجی فراموشی 

ب) هوشیاری (Alertness)‏ مناسب 

ج) عدم وجود بیماری فیزیکی جدی در بیمار 

د) بروز مکرر Hallucination‏ و Hlusion‏ در بیمار 


1- Reorientation 


www. kacLir 


) ۲ 2020010۱ 


ریه / فصل ۱۵ * بیمار سالمند (طب سالمندان) 


شکل 7۸۲۰۰۱۵-۲ سالمندان درسال دچار سقوط (۳۵1)می‌شوند. 


[تاکاه‌ش بینایی: کاهش بینایی قابل توجه در ۱۶ تا ۱۸/ AIL‏ بالای 
۶۵ سال روی می‌دهد. 

واتیولوژی: fle‏ شایع گلوکوم. کاتاراکت. دژنراسیون وابسته dy‏ سن 
ماکولا 9(ARMD)‏ رتینوپاتی هیپرتانسیو و دیابتی هستند. 

0 عوارض و اثرات: افت حذت بینایی خطر سقوط را افزایش می‌دهد و با 
مورتالیته کلی تناسب مسنقیم دارد. 

و تشخیص: چنین مشکلاتی به کمک آزمایشاتی مانند نمودار اسنلن یا 
۲ قابل تشخیص است. 

توصیه‌ها: با توجه به نقش کاهش بینایی در عملکرد و ایمنی فرد 
توصیه می‌شود همه سالمندان SY pm‏ تا دو سال توسط چشم‌پزشک مورد 
معاینه قرار گیرند. 

[قآکاه‌ش شنوایی: افت شنوایی سومین ناتوانی شایع (پس از 
هییرتانسیون و ارتریت) در میان سالمندان است که تخمین زده می‌شسود 
۸۴۰-۶ اف راد بالای سن ۷۵سال را متأثرمی‌سازد و با افسسردگی» انزوای 
اجتماعی. ضعف اعتماد به نفس. افت شناختی و ناتوانی عملکردی همراهی دارد. 

و غربالگری: Pure tone audiometry‏ روش اصلی برای غربالگری 
کاهش شنوایی است اما تست ساده با Whisperad voice‏ نیز به میزان 
زیادی حساس و اختصاصی است. به طور ایده‌آل همه سالمندان dub‏ مورد 
غربالگری سالیانه به وسیله پرسشنامه و ادیومتری دستی قرار گیرند. 


کنترل ادرار 
[2] آپید مبولوژی: بی‌اختیاری ادرار (UD‏ ۱ تا ۸۳۰ سالمندان در اجتماع و 
حداقل نیمی از سالمندان ساکن در موسسات نگهداری را درگیر می‌سازد. وقوع 


1- Urinary Incontinence 
www.kaci.ir 


تحرک 


tual ]2‏ میولوژی: مشکلات تحرک به ویژه در سالمندی شایع است. 
۰ مردان و ۸۳۲ زنان بالای ۶۵ سال دشواری در انجام یک پا بیشتر حرکت از 
8 حکنت قیایکی اختصاضی گزارش می‌تمایتد: این ۵ حزکسث عبارنند ان 


خم شدن. زانو زدن» دسترسی به بالای سر نوشتن. بلند کردن وزنه ۵ کیلوگرمی 


يا پیاده‌روی دو یا سه تقاطع. 

ol»? EAC‏ بین پاسسخ‌دهندگان شایع‌ترین مشکل را را‌رفتن ذکر 
7 تظاهرات بالینی: مشکل در حفظ تعادل و راه رفتن خطر قابل توجهی را 

برای سالمندان ایجاد می‌نمایند. 


وسقوط (افتادن): سالیانه حدود ۸۳۰ سالمندان loo‏ سقوط 
می‌شوند . ZO‏ سقوط ها در سالمندان منجر به شکسستگی با بستری در 
بیمارستان می‌شود رشکل ۱۵-۲). 

Sun,‏ فاکتورهای سقوط: سابقه سقوط, ترس ازافتادن» کاهش 
بینایی, اختلال شناختی, داروها (مخصوصاًنتی‌کلینرژیک‌هاء سایکوتروپ‌ها 
و داروهای قلبی عروقی). بیماری‌های کاهنده نیروی جسمانی و هماهنگی و 
عوامل محیطی جزء ریسک فاکتورهای سقوط هستند. 

۵ارزیابی: ارزیابی سالمندی که زمین خورده است شامل بررسی وضعیت 
و شرایط سقوط اندازه‌گیری علایم حیاتی ارتوستاتیک. تست حدّت بینایی. 
ارزیابی شناختی و ارزیابی ol)‏ رفتن و وضعیت تعادل است . 

۱-یک مانورمعاینه بالینی کوتاه موسوم به (برخاستن و راه رفتن 
زمان‌بندی شسده) از بیمار می‌خواهد از Le‏ برخاسته ۳ مترراه رفته و برگشته 
در جایش بنشیند. اگرانجام این کار بیش از ۱۲ ثانیه به طول انجامد یا 
ناپایداری در وضعیت اندام یا اختلال در ol)‏ رفتن مشاهده شود. افزایش خطر 
سقوط را مطرح می‌تماید. 

۲ -اخیراً سرعت oly‏ رفتن که ابزار کمکی دیگری در ارزیابی تحرک است 
به Jo‏ قدرت پیش‌بینی درسالمندان توجه بیشتری را به خود جلب 
کرده است . سرعت راه رفتن در مسیری ۱۰ متسری درحالی که فرد با شتابی 
ملایم راه می‌رود سنجیده می‌شود. سرعت کمتراز ۱ متر بر ثانیه با مورتالیتی 
بالاتری همراهی دارد. سرعت کمتر از ۸ دهم متر بر ثانیه مطرح‌کننده اختلال 
رهیابی در محبط خارج از خانه خواهد بود و سرعت کمتر از ۶ دهم متر بر ثانیه 
پیش ‌بینی‌کننده خطر VL‏ سقوط و افت کارایی است. 

2727 ,)فد مسنی برایارزیابی کامل (Complete Geriatric Assessments)‏ 
مراجعه کرده اسست. طي آزمون "زماندار برخیزو برو" (Timed get up and go)‏ 
سرعت حسرکت از چه محدوده‌ای پیش‌بینی‌کننده خضطر سقوط و نیازمند 


بررسی‌کامل‌تر است؟ . «پرانترنی شهریور ۹۶ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهد|» 
الف) کمتراز ۰/۲ متر بر ثانیه ب) کمتراز ۰/۳ متر برثانیه 


د) کمتراز۱ متر بر ASE‏ 


ج) کمتر از ۰/۶ متر بر ثانیه 


شنوایی و بینایی 11 


جدول ۱۵-۴ داروهایی که ریسک سقوط رابالامی‌برند .. 


و بنزودیازپین‌ها و ضدتشنج‌ها ۱ 

ه داروهای خواب‌آور و آنتی‌آریتمی‌های کلاس TA‏ 

ه نورولپتیک‌ها -کینیدین 

ه ضدافسردگی‌ها -پروکائین آمید 
دیزوپرامید 


بی‌اختیاری ادرار در طی wim‏ ماه گذ‌شته ay‏ کلینیک مراجعه کرده است. در 
معاینه. مثانه منسع بوده و در معاینه شکم. قابل لمس است. کدامیک از انواع 
بی‌اختیاری ادرار جهت بیمار مطرح می‌باشد؟ 

(پرانترنی شهریو ر۹۷-قطب ۷ کشور یآدانشگاه اصفهان]» 


Urge ب)‎ Stress (call 
Functional د)‎ Overflow ج)‎ 
nde tee مخ مایب همه دک‎ ess eof a(S Gai) 


fl‏ اتبولوژی: سالمندان به (fle‏ مختلفی دچار سوءتغذیه می‌شوند. 
از جمله: بیماری‌های طبی. مشکلات دندانی یا مشکلات دسترسی مانند 
محدودیت تحرک. مالی يا مشکلات شناختی. 

Bl‏ اپید میولوژی: حدود 7۱۵ سالمندان سرپایی و نیمی از سالمندان 
بستری دچار سوء‌تغذیه هستند و دچار افزایش همزمان موربیدیتی و مورتالیتی 
می‌باشند. ارزیابی کاربرد آزمایشات روتین محدود است اما ترکیبی از اندازه‌گیری 
سریال وزن و پرسش در مورد تغییر اشتها می‌تواند مشکلات وضعیت تغذیه‌ای 
را آشکار کند. 

3 سالمندان آسیب پذیر با کاهش وزن غیرارادی ۸۱۰ یا بیشتر ظرف یک 
سال LL‏ تحت بررسی بیشتر جهت فقر تغذیه قرار گیرند. 


2] اهمیت: سالمندان dy‏ علت سلامت کم وابستگی عملکردی 9 
گوشه‌گیری از اجتماع به طور ویژه در معرض سوءرفتار هستند. 

]5[ تعریف سوءرفتار هم صدمه‌ای که دیگران به سالمند وارد می‌کنند 
و هم بی‌توجهی به خود (Self—meglect)‏ به عنوان سوءرفتار در نظر گرفته 
می‌شود. شایع‌ترین نوع سوء‌رفتار "بی‌توجهی به خود" است. 

۵ ریسک فاکتورها: عوامل خطر شامل اختلال شناختی و افت عملکردی 


اخیر می‌باشد. 
وانواع: سوءرفتار انواع مختلفی از قبیل روانی » مالی» جسمی» چنسی و 
بی‌توجهی (Neglect)‏ دارد. 


و علایم: نشانه‌های سوءرفتار جسمی عبارتند از: کبودی‌هاء سوختگی‌هاء 
اسکار گازگرفتگی, ترومای ژنیتال یا رکتال. زخم‌های فشاری و کاهش وزن 
بدون توجیه. 

۱ انواع دیگرسوء‌رفتار به راحتی قابل ees‏ اما برای بررسی 
آنها می‌توان سالات مستقیم پرسید: LTD‏ کسی به شماآزا رسانده است؟" 


@Tabadol 0۷۳ 


آن در زنان بیشتراست اما اختلاف جنسی پس از افزایش شیوع UI‏ مردان 
بالای «fle Ad‏ کاهش می‌یابد. 

2 افرات: تأثیر بی‌اختیاری ادرار بر سلامت طیفی است از افزایش ریسک 
تحریک پوست؛ زخم‌های فشاری و سقوط تا انزوای اچتماعی؛ کاهش عملکرد 
3 افسردگی. 

Approach‏ رویکرد سیستماتیک بررسی بی‌اختیاری ادرار به صورت 


زیر است: 
۱-درابتدای بررسی. تعیین حاد یا مزمن بودن بی‌اختیاری حائزاهمیت 


است. 
fle.‏ حاد بی‌اختیاری معمولاً به دلیل مشکلات طبی مانند عفونت؛ 
اختلالات متابولیک يا تأثیرات دارویی است. 
۳ -علت‌های احتمالی بالقوه بی‌اختیاری توسط عبارت DIAPERS‏ به 


OL‏ سپرده می‌شوند. 
D: Delirium‏ 
I: Infection‏ 
A: Atrophic vaginitis‏ 
P: Pharmaceuticals‏ 


E: Excess urine output from CHF or hyperglycemia 
R: Restricted mobility 

[2] طبقه بندی و انواع بی‌اختیاری ادرار 

۱-بی‌اختیاری اضطراری (Urge incontinence)‏ به دلیل بیش‌فعالی 
دتروسور شایع‌ترین نوع بی‌اختیاری است . مبتلایان به این حالت از تکرر 
lol‏ شب ادراری و احساس ناگهانی اجبار ada dy‏ ادرار شکایت ALS co‏ 

۳ -بی‌اختیساری اضطراری به دلیل بی‌کفایتی عضلات لگن با اسفنکتر 
پیشابراه ایجاد می‌شود و با نشست مقدار کم ادرارپس از خندیدن» عطسه, 
سرفه یا حتی ایستادن روی می‌دهد. 

۳ -بی‌اختیاری سرریزی flow incontinence)‏ ۷۵)) به دلیل احتباس 
ادرار اغلب در اثر هیپرپلازی پروستات در ردان با آتونی مثانه در مبتلایان به 
دیابت يا آسیب نخاع ایجاد می‌شود. بیماران معمولاً دچار چکه پیوسته ادرار 
پا نشت بدون احساس حقیقی نیاز به دفع ادرار هستند. 

۴ بی‌اختیاری عملکردی 

fa]‏ درمان: مشکلات کنترل ادراراغلب قابل درمان هستند. شرح حال و معاینه 
هدفمند معمولا علت بی‌اختیاری را یافته منجر به مداخله متناسب می‌شود: 

۱-وجود b‏ نبود بی‌اختیاری ادرار, سالی دو نوبت کنترل شود. 

۲ -علاوه بر اخذ شرح حال هدفمند در مورد fle‏ حاد و مزمن؛ Aisles‏ 
بالینی هدفمند شامل ارزیابی وجود Overload‏ مایعات بدن. معاینه ژنیتال و 
رکتال و ارزیابی نورولوژیک است. 

۳ -به منظورارزیایی حضور عفونت. fle‏ متابولیک و دیس‌فونکسیون 
کلیوی انجام آزمایش‌های خون و ادرار اندیکاسیون دارد. 

۴-علاوه براین دربیماران مشکوک به احتباس ادرارء کاتتریزاسیون با 
سونوگرافی. باقیمانده wy shoal‏ از دفع را ثبت می‌کند و نیاز به کارگذاری PIS‏ 
و بررسی‌های بیشتر ارولوژی را مشخص می‌کند. 

۵-روش‌های موّثرغیرفارمااکولوژیک عبارتند از: توالت کردن طبق جدول 
زمانی. آموزش مثانه و بیوفیدیک 


۷۷۷۷۷۵۲ 


day‏ / فصل ۱۵ + بیمار سالمند (طب سالمندان) 


@Tabadol_Jozveh 


جدول 10-0 انواع و درمان بی‌اختیاری ادراری 


ورزش عضلات کف لگن, دفع ادرارزمان‌بندی 
cod‏ داروهای آلفا آدرنرژیک» استروژن‌هاء 
جراحی 


1 
1 


داروهای شل‌کننده مثانه (آنتی‌کلیترژیک‌هاء 
اکسی‌بوتینین تولترودین؛ ایمی‌پرامین) 


نت به دنبال افزایش فشارداخل شکم هیپرموبیلیته قاعده مثانه» اغلب دراثرشلی 
عصلات پرینه 


me -نشت به دنبال.اضطرار ناگهانی دفع ادرار-- بیش‌فعالی دتروسو ر(انسداد خروجی, تومور مقانه»-- آمسوزش- مثانسه»-ورزش--عضسلات -مشانسه‎ an 
ناپایداری دترسور»؛ ایدیوپاتیک (مثانه ضعیف)۰‎ 


(سرفه عطسه) 


کمپلیانس (سیستیت ناشی از رادیاسیون» مثانه 


Hypersensitive 


اصلاح جراحی انسداد؛ تخلیه متناوب با کاتتر 


انسداد خروجی: پروستات Sy‏ تدگی. 


8 سرریزی (Overflow)‏ نشت از مثانه متسع 


سیستوسل پرولاب» مثانه غیرقابل انقباض ۰ (CIC)‏ 
(ایدیوپاتیک. نورولوژیک [آسیب نخاع» سکته 
مغزی» دیابت]) 


دفع cod ay padi‏ پوشک و پوشش مخصوص» 
ابزار جمع‌آوری بیرونی 


اختلال شناختی» اختلال فیزیکی» موانع محیطی 
(خحودداری فیزیکی؛ عدم دسترسی ay‏ توالت): 


2 فانکشنال ناتوانی یا عدم تمایل به دفع ادرار 


مشکلات روانی (افسردگی: خشم. خشونت) 


و افزایش حساسیت به داروهای دیگ رمانند نارکوتیک‌ها 9 وارفارین .. 
است . 

۷-داروهایی که به طور معمول با عوارض ناخواسته در سالمندان 
و «(NSAIDS‏ آنتی‌هیپرتانسیوها (به ویژه مهارکننده‌های تآب‌۸و 
دیورتیک‌ها). انسولین و عوامل هیپوگلیسمیک و سایکوتروپیک ها: 

A‏ -مصرف داروهای آنتی‌کلینرژیک درسالمندان را به دلیل خطرات 
خاصی که دارند» کم با قطع کنید: ۳ 

٩-دلیریوم‏ شروع حاد داشته و موجب اختلال سراسری عملکرد 
شناختی می‌شود در صورتی که دمانس سیری مزمن داشته و حوزه 
شناختی خاصی را تحت IE‏ قرار می‌دهد. ۱ 

۲۵-۶۰۰ بیماران بستری در بخش‌های مراقبت‌های ویژه و حاد 
دچار دلیریوم می‌شود. 

۱ -میزان خودکشی سالمندان ۲ برابر جمعیت عمومی ات و 
بیشترین شیوع متعلق به سفیدپوستان مسن‌تراز ۸۵ سال است. 

allo VW‏ حدود۸۳۰ سالمندان دچار سقوط می‌شوند . ۵/سقوط ها 
در سالمندان منجربه شکستگی يا پستری در بیمارستان می‌شود. 

۳ مشکلات شنوایی و بینایی در میان سالمندان بسیار شایع است : 

Pure tone audiometry ۴‏ معیار مرجع برای غربالگری کاهش.. 
شنوایی cual‏ اما تست ساده با Whisperad voice‏ نیز به میزان زیادی. 

yo. ۵‏ مقایسه دلیریوم با دمانس» دلیریوم شروع حاد داشته و همراه 
با ایلوژن و توهم است؛ همچنین هوشیاری در دلیربوم تغییر می‌یابد ولی 
در دمانس طبیعی است. 

VF‏ به کمک ارزیابی سرعت راه‌رفتن در یک مسیر ۱ متری می‌توان 
ریسک سقوط را در بیماران سالمند مشخص نمود؛ اگرسرعت راه رفتن: 


است. 


i ۷۷۷۷۰۹۵۵۲ 


کمترازع۰/۶ AGU yy pate‏ باشد پیش‌بینی کننده سقوط و افت کارایی 


eS SILTY‏ می‌ترسید؟" UP‏ کسی بدون اجازه شما از پول‌های شما 
استفاده می‌کند ؟" 


7 


قرارگرفتن در خانه سالمندان و نیز مرگ و میر بیشتر همراهی دارد. 


مطالعات نشان داده‌اند که بی‌توجپهی و سوءرفتار با میزان بالاتر 


Next Level 


۱-بیماری‌های همزمانی که مرگ ومیررا در سالمندان Wh‏ می‌برند. 
عبارتند از: الف) بیماری‌های قلبی, ب) سرطان. ج) سکته مغزی 

۲ هیپرتیروئیدی در سالمندان ممکن است با ‘Malaise «UI‏ 
دپرسیون و خسستگی, بدون علامت کلاسیک ترمور, تاکی‌کاردی يا تعریق 
تظاهر یابد. همچنین نارسایی قلبی و یا فیبریلاسیون دهلیزی در افراد 
سالمند ممکن است به علت هیپرتیروئیدی باشد. 

۳ - هیپوتیروئیسدی در سالمندان Soo‏ است با علائم غیراختصاصی 
ETT‏ کاهش وزن. افت شناختی و افسردگی تظاهر پاید. 

۴ -دمای بدن سالمندان ممکن است درجریان عفونت به طورقابل 
اعتمادی افزایش نیابد با فقط دچار علائم موضعی شوند. لذاباید ستانه 
تعریف تب را به عنوان نشانه‌ای از عفونت باکتریال در سالمندان پایین‌تر 
در نظر گرفت. 

۵-کاهش GER‏ وابسته به سسن» کلیرانس بسیاری از داروها ماتند 
آتنولول, دیگوکسین و لیتیسوم را کم می‌کند. محاسبه دقیق کلیرانس 
کراتینین آگاهی بیشتری در انتخاب و تعیین دوزداروها را سبب می‌شود 
و ایمنی تجویزدارو را افزایش می‌دهد. 

۶ -تغییرات فارما کودینامیسک fold‏ کاهش حساسیت به 
برخی داروها که بسه طورشایع تجوی زمی‌شوند مانند پتابلوکرها 


~~ (Urge)..g)|,.01-- se ih Dea 
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fl‏ خط سیر ۲ )3 (Trajectory‏ تحلیل تدریجسی و طولانی مد.ت: 
دمانسس و ناتوانی نحیفی (Frailty)‏ نمایندگان اصلی این گروه هستند. 
بیماران این گروه درسیری درازمدت دچارافت فیزیکی و شناختی شده و به 
آرامی تحلیل می‌روند. سایر بیماری‌های cal‏ گروه عبارتند از 

۱ بیماری‌های نورودژنراتیو: بیماری پارکینسون,. اسکلروز آمیوتروفیک 
لترال (ALS)‏ 

۲ مبتلایان dy‏ چند بیماری متوسط تا شدید همزمسان: آرتریت» اختلال 
بینایی» بعد از Stroke‏ مغزی. دیابت همراه با نوروپاتی 
x‏ یژگی‌های اصلی این گروه شامل افت تدریجی عملکرد. کاهش 
339« خستگی و سطح پایین فعالیت می‌باشند. 
؟] پیش‌بینی میزان (Survival) cl‏ در این گروه دشوار است و شاید 
عوارضی مثل پنومونی و شکستگی موجب مرگ این بیماران بشود. 

2] خط سیر؟۴ (6610۲۷4ز۲۲۳۵):آسیب های نورولوژیک شدید ونا گیبانی: 
اين بیماری‌ها شامل 5670166 مغزی, آنسسفالوپاتی هیپوکسیک ایسکمیک و 
آسیب‌های تروماتیک مغز هستند . 

بخش عظیمی از موارد مرگ یا به Ahold‏ کوتاهی پس از واقعه روی 
می‌دهند یا در مرحله مزمن اتفاق می‌افتند. این گروه» odes file‏ ناتوانی 
بزرگسالان را تشکیل می‌دهند. در انتهای سیراین بیماری‌ها ممکن است یکی 
از وقایع زیر رخ دهد: 

(Persistent vegetative states) ۱-وضعیت نباتی دائمی‎ 


۲ -وضعیت با حداقل هوشیاری (Minimally conscious states)‏ 
۳ -سندرم Locked-in‏ 


مهارت‌های ارتباطی و مذاکره روی اهداف درمان .. 
مهارت‌های ارتباطی با بیماران» خانواده. پزشکان دیگر و پرستاران نقش 
مهمی را در مراقبت‌های تسکینی ایفاء می‌نماید و اهداف آن عبارتند از 
۱-برگزاری یک دیدار 5§0 با خانواده با یا بدون حضور بیمار 
۳ دستورالعمل خشک و از پیش تهیه شده نداشته باشید. 


تعریف و هدف . 


[2] تعریف: هدف اولیه از مراقبت‌های تسکینی به حداقل رساندن ey‏ 
بیمار و فراهم نمودن بهترین کیفیت زندگی ممکن برای بیمار و خانوادهاش» 
در مبتلایان به بیماری‌های وخیم می‌باشد . 

2] اهداف: ۴ هدف اصلی مراقبت‌های تسکینی عبارتند از: 

۱ کنترل درد» علائم و دیسترس‌های روانی و اجتماعی 

goby‏ اطلاعات درست و صحیح بسه بیمار و خانسواده‌اش تا بتوانند 
پروگنوز بیماری و راه‌های درمان را درک کنند. 

۳-ایجاد هماهنگی oO‏ سرویس‌های مختلف به همراه ارتباط oe) YL‏ 
ples‏ مراقبین از بیمار 

۴-در مواردی که امیدی dy‏ بهبودی بیمار نیست باید بیمار و خانواده اش 
)\ برای Ag)‏ فقوت و مردن آماده نمود. 


خط سیرهایشیعپیماری و مرقبت‌های تسکینی 
i‏ خط سیر ا (1 «Trajectory‏ دوره کوناه تحلیل قبل از مرک: کانسر 
نماینده 1 Trajectory‏ است . عملکرد تا مراحل انتهایی حفظ می‌شود. 
سپس درطی چند هفته تا چند ماه با سیر پرشتابی کاهش می‌یابد. شروع افت 
عملکرد» نشان‌دهنده تومور متاستاز دهنده است . plod‏ بدخیمی‌ها از اين الگو 
پیروی نمی‌کنند (مثل پروستات و پستان) و برخی شرایط غیربد خیم نیز شاید 
از این سیر تبعیت کنند. 


2] خط سیر ۲ )2 Glow «(Trajectory‏ مزمن با تشدید و مرگ ناگبانی: 
نارسایی احتقانی قلب COPD (CHF)‏ بیماری‌های کبدی End-Stage‏ و 
ایسدزدر این گروه قراردارند. اين گروه. بیماری‌های مزمنی هستند که گهگاه 
دچار تشدیدهای (Acute exacerbation) st»‏ می‌شوند. در طی این 
دوره‌های تشدید ol‏ بیماران باید در بیمارستان بستری شوند pl,‏ 
این دوره‌ها فوت می‌کنند. کشف پیشآگهی این گروه از بیماران بسیار دشوار 


است . 
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(Palliative Care) تسکینی‎ clacsdle + ۱۶ ریه/ فصل‎ 


۳ مخدرهای قوی مثل مورفین. هیدرومورفون. فنتانیل و متادون برای 
دردهای متوسط تا شدید به کار برده می‌شوند. 

ریسک فاکتورهای سوء مصرف b‏ استفاده نامناسب از اپیوئیدها حتی در 
بیماران مراحل نهایی باید در نظر گرفته شوند. این ریسک فاکتورها شامل 
سابقه شسخصی يا خانوادگی مصرف اپیوئیدهاء الکل یا سوء‌مصرف lw‏ مواد 
است . در صورت وجود ریسک فاکتور (در 1۲۰ موارد وجود دارد)» مراقبت‌های 
لازم جهت کاهش خطر سوءمصرف اپیوئیدها باید انجام گیرد. - - - 

il‏ نحوه تجویز: اکثر بیماران مبتلا به درد متوسط تا شدید باید در آغاز 
ضددرد مخدر کوتاه‌اثر" در طول شبانه روزدریافت نمایند. زمانی که دوزتوتال 
روزانه ews aaa‏ می‌توان پیماررا پر برروی oe‏ طولانی اث ر؟ سویچ 

مخدرهای در صورت one sls‏ لا درد Seas‏ به کار برده 
می‌شوند و دوزآنها معادل 7۱۰ دوز توتال روزانه است و هر ۱-۲ ساعت dy‏ 
صورت خوراکی یا ۲۰-۶۰ دقیقه زیرجلدی یا 1۷تجویز می‌گردند. اگر بیمار 
بیش از ۴-۶ بار در روزدرخواست دوز مجدد نماید. دوز مورد نیازوی توسط 
پزشک معالج dub‏ دوباره رزیابی شود. 

01 می‌توان برای مهار سریع دردهای شدید از انفوزیون پیوسته وریدی 
يا زیرجلدی یک ضد درد مخدر استفاده نمود. 


Bioavailability داروهای ضد درد مخدر: متادون به علت‎ Elo IE] 
al) خوراکی عالی, نداشستن متابولیت فعال درنارسایی کلیه. ارزان بودن.‎ 
تجویز انعطاف پذیر (خوراکی» وریدی و زیرجلدی) و تأثیراحتمالی بر دو نوع‎ 
درد نوروپاتیک و سوماتیک در مراقبت‌های تسکینی بسیار مفید است . معایب‎ 
متادون عبارتند از: ۱-آریتموژن بودن» ۲- نیمه عمروابسته به دوزو تدریجاً‎ 
طولانی . سایر ضددردهای مخدر در جدول ۱۶-۱ آورده شده‌اند.‎ 

2 عوارض 

۱-تمام مخدرها موجب یبوست می‌گردند که Sth‏ پیش‌بینی و درمان 
شوند. 

۲-سایرعوارض جانبی قابل پیش‌بینی اما کم شیوع‌تر عبارتند از: تهوع, 
میوکلون_-وس. احتباس ادراری» خارش و دلیریوم. برخی ازاین عوارض جانبی 
محدود به شروع درمان هستند (مثل تهوع) درحالی که برخی دیگررا می‌توان با 
کاهش دوزیا تعویض چرخشی اداره نمود (مثل میوکلونوس و دلیریوم) 

۳ -دیرسیون تنفسی مأژور بسیار نادر است . 

۴ در فقدان سابقه سوءمصرف الکل 9 مواد. اعتیاد ab‏ است ولی 
وابستگی فیزیکی (بروزعلاتم ترک با توقف یک باره تجویز) و ایجاد تحمل 

۵ -نالوکسان که آنتی‌دوت این داروها است به ندرت مصرف می‌شود مگر 
در شرایط زیر: 

الف) شک شدید dy‏ مسمومیت 

ب) ایجاد عوارض تهدیدکننده حیات 

[2 دوز دارو در سالمندان و بیماران ناتوان: دوزشروع در این بیماران 
تقریباً باید 1۵۰ کاهش ely‏ 


3- Short - acting opioid 
4- Long - acting opioid 
5- Baseline requirements 
6- As - needed opioid 

& www.kaci.ir 
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۴سا بیغار و خانواده آو تخواهید کسمدچه اطلاعانی من خواهتد وب پیماز 
اجازه دهید داستان خود را تعریف US‏ و شما به طور فعال گوش کنید. 

duly. ۴‏ که lay‏ و خانواده چه میزان می‌خواهند بدانند. 

۵ -عواطف بیمار و خانواده ایشان را محترم شمارید. 

۶ -پروگنوز بیماری و سود و زیان‌های روش‌های درمانی را مطرح نمایید. 

۷-به فکرپیش‌بینی‌های خوش‌بینانه و بدبینانه باشید. باید به بیمار 
القساء نمود که: امید به بهترین داشته باشسد در حالی که همزمان آماده برای 
بدترین باشد. 

۸-به عواطف بیمار پاسخ دهید, با او همدلی کنید. صداقت را منتفل 
کنید. deol‏ را بازآفرینی نمایید و از عبارت "امیدوارم" استفاده کنید. 

٩‏ -درنهایت نتایج گفتگو را خلاصه و دسته‌بندی نموده و سپس برنامه را 
پیاده و پیگیری کنید. 


فا مطرح شده ۷ « تعبین 
پیشآگهی و پروگنوز بیماری است. فهمیدن پروگنوز برای تصمیم‌گیری‌ها 
(در زمینسه درمان. اقدامات تسکینی, آسایشگاه) مهم است . پروگنوز در 
واقع پیش‌بینی نتیجه نهایی یک بیماری (از نظر بقاء» cp pile‏ عملکرد. 
کیفیت زندگیء خانواده و تأثیر مالی) است. اغلب بیماران و خانواده‌هایشان 
باشند که نخواهند در این dines‏ بدانند با دوست داشته باشند اطلاعات در 
Aine}‏ پروگنوز به روش خاصی dy‏ آنها منتقل شود بهتراست ابتدا دریافت که 
بیمار و خانواده اش چه می‌دانند و خواهان DET‏ از چه چیزی هستند. 

برای تعیین پروگنوزهای بقاءنگرا(مثلً چقدر عمرمی‌کنم) باید از پروگنوزهای 
بیش از حد خوش‌بینانه حذر کرد و حد پایین را مبنا قرارداد. برای تعیین 
پروگنوزهای نتیجه‌نگر" Mito)‏ وضعیست زندگی‌ام چگونه خواهد بسود؟) باید از 
پیش‌بینی‌های LS‏ بدبینانه اجتناب کرد. قدرت تطابق بیماررا فراموش نکنید. 


یکی از مهمترین و نخستین مراحل مراقبت‌های تسکینی در هر بیمار 


شدیداً ناخوش, مهار درد و سایرعلائم بیمار است. 


دوگ " 


کنترل درد نقش مهمی در مراقبت‌های تسکینی دارد و می‌توان داروهای 
ضددرد را به صورت کلی زیر طبقه بندی نمود : 

۱-ضد دردهای غیرمخدر مانند استامینوفن و BNSAID‏ برای دردهای 
خفیف به کار برده می‌شوند. 

۲ -مخدرهای ضعیف J te‏ هیدروکدون يا کدتین برای دردهای خفیف تا 
متوسط استفاده می‌شوند. 


1- Survival - Predominant Prognoses 


2- Outcome - Predominant Prognoses 
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ایجاد دلیریوم در بسیاری از موارد نشانه‌ای مهم 
از بیماری پیشرونده است . 
ودرمان: اقدامات درمانی در این بیماران به قرار زیر است: 
۱-رفع علت زمینه‌ای: توقف و تعویض داروهاء درمان عفونت» تجویز 
اکسیژن. هیدراتاسیون کافی و تجویز بیس فسفونات‌ها 
۲ مداخله در محیط برای همه بیماران: اطمینان بخشی» آرامش, بازیابی 
ارینتاسیون. بهینه‌سازی محرک‌های حسی, کم کردن مزاحمت‌های شبانه 
۳ - درمان دارویسی: داروهای آنتیسایکوتیک. بنزودیازیین‌ها و داروهای 
محرک روانی (برای انواع هیپواکتیو) برای این بیماران به کار برده می‌شود. 


آلام روحانی و هستی gels‏ 


آلام روحانی وهستی شناختی در بین مبتلایان به بیماری‌های وخیم و 
خانواده‌شان به ویژه در انتهای زندگی شایع است . بیشتر این بیماران در این 
مرحله سئوالاتی در مورد مفهوم و ارزش زندگی برایشان مطرح می‌شود. 


مراقبت در آسایشگاه Hospice Care)‏ 


مراقبت آسایشگاهی Sy‏ شکل تخصصی ۳ ۳ 
بیماران در مراحل انتهایی بیماری و خانواده‌شان است. سرطان همچنان 
شایع‌ترین تشخیص دربیمارانی است که در آسایشگاه می‌میرند؛ با این وجود 
شیوع تشخیص‌های غیرسرطانی در حال افزایش است. هم اکنون بیما 
غیرسرطانی بیش jl‏ ۸۵۰ کل پذیرش آسایشگاه‌ها را تشکیل می‌دهند. 


درخواست برای مرگ داوطلبانه و تسریع شده .. 


شیوع افکار و اقدام به خودکشی در مبتلایان به بیماری‌های پیشرفته 
بیشتراست که علت آن درد و رنج جسمی, بدریخت شدن, ناامیدی, از دست 
دادن عزت نفس و ترس از سربار بودن می‌باشد . 

درمان و تسکین IME‏ فیزیکی و روانی؛ تلاش برای ایجاد امید. مشاوره با 
رای شاه وین مش از اقداسات یرای allen gal‏ انست: 

برخی از بیماران درخواست مرگ تسریع شده می‌کنند که اين امکان به 
جزء در ایالت‌های اورگان و واشنگتن وجود نداشته و برخلاف قوانین ایالات 
متحده آمریکاست. 


روزها وساعت‌های آخرزندگی . 


درطی روزها و ساعت‌های اه علائمی rai‏ یار ظاهر می‌شود 
که حاکی از مرگ می‌باشند؛ این موارد عبارتند از 

haw‏ ضیف وبی lle‏ فده diy‏ کقریم تحرک Spb‏ زا رشق 
می‌دهند . 

۲ -مصرف غذا و آب کاهش می‌یابد و اکثربیماران احساس گرسنگی و 

۳ تجویز مایعات وریدی بر طول عمر بیماران نمی‌افزاید و ممکن اسست 
آسایش بیماررا مختل کنند. 

۴-با ضعیف‌تر شدن بیما, سطح هوشیاری کاهش adh‏ و با افزایش 
دوره‌های خوابآلودگی بیمار به وضعیت کوماتوز می‌رود. 


dude |‏ فرهنگی - انتشاراتی دکترکامران احمدی 


ake oie ee ۱۶ -۱ جدول‎ 


ase a‏ دردهای متوسط تا شدید 2 برای ی خفیف تا متوسط 


Codeine و‎ Morphine و‎ 
Hydrocodone e Oxycodone o 
Hydromorphone o 

Metadone e 

Fentanyl o 


2] انتخاب دارو در مبتلایان به نارسایی کلیه و نارسایی کبد 

۱-درمبتلایان به نارسایی کلیه باید از مصرف مورفین و کدئین اجتناب 
نمود 9 از هیدرومورفون 3 اکسی‌کدون با احتیاط استفاده کرد. دراین گروه 

۲ -درمبتلایان dy‏ نارسایی کبد باید از فنتانیل هیدرومورفون, اکسی‌کدون 
و متادون با احتیاط استفاده Og‏ از مصرف مورفین در این بیماران باید 
اجتناب گردد یا دوز آن کاهش داده شود. 


Sees Rely Se 

افسردگی» اضطراب و دلیریوم در بیمارانی که به درمان‌های تسکینی نیاز 

دارند. شایع هستند. این مشکلات کمتراز میزان واقعی. شناسایی و درمان 

می‌گردند. تشخیص و درمان مناسب مشکلات سایکولوژیک. کیفیت زندگی 
wel‏ بیماران را بالا می‌برد. 

افسردگی: افسردگی در این بیماران مداوم‌تر نافذترو لجوج‌تر است 

ی با ناامیدی, بی‌یاری» حس بی‌ارزش بودن و مقصردانستن 


و همراهی بیشتر 
اختلالات خواب و بی‌اشتهایی تظاهر یابد . 

8 اضطراب: تقریباً تمام بیماران و خانواده‌شان در طی مراقبت‌های 
تسکینی» غم و ماتم مقدماتی و اضطراب موقتی را با پیشرفت بیماری تجربه 
می‌نمایند . 

pide wb در برخورد با بیماران دچار اضطراب و افسردگی حتماً‎ f 
طبی (هیپو و هیپرتیروئیدی) و داروها را به‎ fle فیزیکی (مثل درد شدید)»‎ 
نمود.‎ Rule out ایجاد کننده اضطراب و افسردگی‎ ede عنوان‎ 

2 دلیریوم: یسک اختلال اکتسابی بوده که با اختلال هوشیاری و 
شسناختی تظاهرمی‌یابد. سطح فعالیت س_ایکوموتور ممکن است از هیپراکتیو 
(دلیریسوم آژیته) تا هیپواکتیو (دلیریسوم آرام ") متفاوت باشد. 1۸۰ از موارد 
| دلیریوم درطی مراقبت‌های تسکینی از نوع هیپواکتیو است؛ به همین دلیل 
کمتراز میزان وأقعی تشسخیص داده می‌شود و پا یا افسردگی و ضعف اشتباه 
تشخیص داده می‌شود. 

اتیولوژی: dle‏ دلیریوم عبارتد از 

۱ داروها به ویژه مخدرها 

YF‏ اختلالات متایولیک ناشی از نارسایی اعضاء 

۳ عفونت 


1- Agitated delirium 
2- Quiet delirium 
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ریه / فصل ۱۶ ۰ مراقبت‌های تسکینی (Palliative Care)‏ 


Next Level 


(el WNSAID دردهای غیرمخ درمانند استامینوفن و‎ do) 


دردهای خفیف به کار برده می‌شوند. 


۲ -مخدره ای ضعیف مثل هیدروک‌دون يا کدئین Sh‏ دردهای 
خفیف تا متوسط استفاده می‌شوند. 

۳ -مخدرهای قوی مثل مورفیسن, اکسی‌کدون. هیدرومورفون, 
فنتانیل و متادون برای دردهای متوسط تا شدید به کار برده می‌شوند. 

۴ -درمبتلایان به نارسایی کلیه باید از مصرف مورفین و کدئین 
اجتناب نمود و از هیدرومورفون و اکسی‌کدون با احتیاط استفاده کرد. در 
این گروه متادون و فنتانیل بهترین انتخاب هستند. 

۵-درمبتلای ان به نارسایی کبد باید از فنتانیسل. هیدرومورفون. 
اکسی‌کدون و متادون با احتیاط استفاده شود. از مصرف مورفین در این 
بیماران Ub‏ اجتناب گردد یا دوزآن کاهش داده شود. 


۱ 


۵-الگوی تنفس تغییرنموده و به شکل آپنه به همراه اپی‌زودهای 
هیپرپنه و تنفس‌های عمیق در مابین آپنه‌ها درمی‌آید (تنفس شین استوک) 

LF‏ کاهش سطح هوشیاری, ab‏ و رفلکس سرفه ضعیف شده؛ درنتیجه 
بزاق در اروفارنکس تجمع یافته باعث تنفس صدادار (خرخر مرگ") می‌شود. به 
کمک اسکوپولامین ترانس درمال. گلیکوپیرولات (خوراکی. وریدی یا زیرجلدی) 
يا قطره چشمی آتروپین که زیر زبان ريخته می‌شود, این نشانه تسکین می‌یابد. 

۷-با نزدیک شدن به زمان Spo‏ کاهش گردش خون موجب سردی و - 
سیانوز اندام و کاهش و تیرگی رنگ ادرار می‌شود. 

۸-اکثرمرگ‌ها به نسبت آرام اتفاق می‌افتند اما برخی با آژیتاسیون شدید 
و بی‌قراری (دلیریوم هیپراکتیو ترمینال) همراه هستند. داروهای آنتی‌سایکوتیک 
و بنزودیازپین‌هاء دلیریوم ترمینال را کنترل می‌کنند. 
(ifs B=) =)‏ در برخورد با بیمار مبتلا به سرطان مناستاتیک ریه که دچار کاهش 
سطح هوشیاری و تنفس Death Rattle‏ شده است. تمام اقدامات زیر صحیح 
است. بجز: (پرانترنی میان‌دوره -خرداد (4A‏ 

(Lill‏ نبولایز سالبوتامول با ماسک ‏ ب) قطره آتروپین چشمی زیر زبانی 

( اسکویوامین ترانس ۳ د) گلیکوپیرولات خوراکی 


مشاوره مستقیم با 


A 

۳ 
Salts 

:۱ ما اوه وهی وق مالملی Set‏ 
۳[ 


1- Death rattle 


تألیف بیش از ۶۵۰ عنوان کتاب پزشکی دانشگاهی 

پایه‌گذاری روش‌های نوین آموزش پزشکی در bal‏ 

ایجاد سبکی جدید در LAME‏ کتب آموزش یز 

برگزیده شدن دکتر کامران احمدی در سال‌های VO‏ و VV‏ به عنوان موّلف 
برگزیده کتاب سال 

اهداء لوح سپاس سال ۱۳۸۹ جهت تألیف کتب دانشگاه‌های علسوم 
پزشکی کشور به دکتر کامران احمدی 

انتشار بیش از یک میلیون جلد از مجموعه کتب AOM‏ 

انتشار بیش از ۳ میلیون جلد GuideLine‏ 

ارتقاء کیفیت آم وزش پزشکی در ایران با تألیف گایدلاین‌های تمام رنگی 
Next Level Plus‏ ۱ 
ass‏ مجموعه Question Bank‏ سطر به سطر ( کتاب‌های دوست‌داشتنی) + 
ads‏ کتاب‌های ماژور و مینور قطبی کشوری ( کتاب‌های سرنوشت‌ساز) 

برگزاری کلاس‌های حضوری 9 مکاتبه‌ای دستیاری و پرانترنی ۱ 
تقدیم بیسش از ۶۰۰۰ رزیدنت تخصصی به کشور عزیزم ان ایران از بیسن 
شرکت‌کنندگان کلاس‌های حضوری و مکاتبه‌ای دستیاری ۱ 
مشاوره‌های آموزشی به پزشکان, دانشجویان پزشکی و فارغ‌التحصیلان: 
خارج از کشور 7 ۱ 
برگزاری آزمون‌ه ای (iby‏ کشوری جهت آمادگی امتحانات دستیاری و 
پرانترنی Series)‏ 05۸۵ 

انتشار 00 های صوتی آموزشی دستیاری و پرانترنی 

مشاوره و برنامه‌ریزی جهت ادامه تحصیل در خارج از کشور بسه همراه 
 .‏ تألیینف شرایط ادامه تحصیل گروه پزشکی در خارج از کشور 

۸ برنامه‌ریزی ly‏ تألیف چندین مجموعه کتب کاربردی در آینده‌ای نزدیک 
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اما تلاش:همچنان ادامه خواهد داشت... 
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